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'CAPITULO  I 


Consideraciones  generales  de  Bioenergética 


La  vida  ha  dicho  Claudio  Bernard  es  la  crea¬ 
ción ,  es  decir  la  sintesis  organizadora  y  la  vida  es 
la  muerte  o  en  otros  términos  la  destrucción  orgá¬ 
nica  necesariamente  ligada  a  toda  manifestación  de 
un  fenómeno  en  el  ser  viviente. 

Se  puede  por  tanto  valorar  la  importancia  fun¬ 
damental  del  estudio  de  la  nucrición  en  biología  por 
esa  sola  constatación;  la  definición  de  los  fenóme¬ 
nos  de  la  nutrición  es  tan  comprehensiva  como  la 
definición  de  la  vida  misma.  (Lambling  l.°) 

Los  organismos  se  hallan  incesantemente  bajo 
un  estado  de  constante  renovación,  pero  eso  sí 
conservando  la  forma  y  su  composición  química 
habitual. 

La  actividad  funcional  de  los  seres  vivientes 
trae  por  consecuencia  el  desgaste  de  los  tejidos,  por 
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cuyo  motivo  las  escorias  o  pérdidas  producidas  por 
el  trabajo  deben  ser  eliminadas  al  exterior.  El 
desgaste  debe  ser  constantemente  reparado  por  ma¬ 
teriales  nuevos  venidos  del  exterior,  pero  eso  sí 
amoldados  a  las  necesidades  del  organismo  por  los 
procesos  de  transformación  enteral. 

La  asimilación  íntima  a  los  tejidos  recien  se 
efectúa  cuando  dichos  materiales  han  podido  ser 
modelados  a  su  imagen  y  semejanza. 

El  organismo  humano  recibe  del  exterior  ma¬ 
terias  minerales  y  substancias  orgánicas.  Las  ma¬ 
terias  minerales  desempeñan  un  papel  secundario 
en  la  nutrición  y  reconstrucción  celular ;  en  cambio 
las  substancias  orgánicas  forman  luego  parte  inte¬ 
grante  de  los  tejidos  previo  trabajo  de  desmenuza- 
zamiento  molecular  y  adaptación  al  molde  orgánico 
de  que  formarán  parte. 

Los  albuminoides,  grasas  e  hidratos  de  carbo¬ 
no  transformados  por  la  digestión  enteral,  se  depo¬ 
sitan  en  las  reservas  o  fijan  en  los  tejidos  para  que 
después  de  un  tiempo  variable,  se  disgreguen  fijan¬ 
do  el  oxígeno  y  eliminándose  principalmente  bajo 
forma  de  agua  y  anhídrido  carbónico  cuando  eran 
grasas  o  bajo  forma  de  agua,  anhídrido*  carbónico 
y  urea  si  se  trataban  de  albuminoideos. 

Los  organismos  por  lo  tanto  restituyen  al  me- 
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dio  exterior  los  materiales  que  habían  absorbido 
pero  eso  sí  después  que  estos  han  sufrido  un  ciclo 
de  transformaciones  químicas,  asimilados  una  par¬ 
te  a  la  composición  textual  del  ser,  su  restitución 
al  medio  externo  es  más  lenta  que  los  desechos 
o  escorias  del  trabajo  celular  cuya  eliminación 
es  inmediata. 

Nada  se  crea,  nada  se  pierde,  todo  se  transfor¬ 
ma  como  dice  el  aforismo,  y  en  el  trabajo  incesante 
de  metamorfosis  química  que  es  la  vida,  al  lado  de 
la  reconstrucción  celular,  debe  tenerse  en  cuenta  el 
lado  térmico  de  éstas  reacciones  químicas,  es  decir, 
las  transformaciones  de  energia  que  estos  cambios 
trae  aparejados. 

Las  grasas,  hidratos  de  carbono  y  albuminoi- 
des  que  se  funden  en  el  organismo  animal,  han  sido 
construidas  con  absorción  de  calor  y  al  desintegrar¬ 
se  fijando  oxígeno,  libran  el  calor  de,  formación ; 
energia  libre  y  disponible  fuente  de  la  actividad 
vital. 

Es  por  tanto  la  energia  química  de  los  materia¬ 
les  orgánicos  ingeridos,  la  única  fuente  del  poten¬ 
cial  de  que  disponen  los  organismos;  estos  no  son 
capaces  de  crear  parte  alguna  de  la  energía  que 
disponen. 

Pero  si  de  esta  energía  química  liberada  por 
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la  disgregación  molecular  catabólica  de  la  materia 
organizada,  es  transformada  el  80  a  85  %'  en 
energía  mecánica,  el  resto  se  transforma  en  irradia¬ 
ción  calórica  indispensable  también  para  la  vida. 

En  el  mundo  animal,  como  muy  bien  dice 
Dastre  (2),  «Los  fenómenos  vitales  son  interca¬ 
lares  entre  las  manifestaciones  energéticas  cono¬ 
cidas  ;  se  colocan  entre  una  reacción  química 
que  siempre  les  antecede,  y  un  desprendimiento 
calorífico  que  las  subsigue,  resultando  en  cierto 
modo  como  estranguladas  entre  ambas  manifesta¬ 
ciones,  únicas  que  atraen  nuestra  atención. 

»De  un  modo  general,  aun  en  física,  las  ener¬ 
gías  intermediarias  son  las  que  frecuentemente 
escapan  a  la  observación ;  únicamente  apreciamos 
bien  las  manifestaciones  extremas ;  nos  encontra¬ 
mos  en  presencia  del  organismo  como  nos  halla¬ 
ríamos  ante  una  fábrica  de  alumbrado  eléctrico 
que  utiliza  un  salto  de  agua :  a  primera  vista  no 
descubriríamos  más  que  la  energía  mecánica  del 
agua  que  cae,  de  la  turbina  y  del  dínamo  que 
giran  y  la  energía  luminosa  dé  la  lámpara  que 
brilla.  La  energía  eléctrica  intermediaria,  que  íio 
tiene  más  que  una  existencia  fugaz,  no  se  impone 
a  nuestra  atención.». 
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.  Las  actividades  de  las  energías  vitales  son 
de  ordinario  actos  invisibles  y  silenciosos  que  no 
se  exteriorizan  sino  por  sus  efectos,  más  fácil  de 
medir  su  equivalencia,  que  de  indicar  su  natura¬ 
leza. 

1  Son  como  los  demás  fenómenos  de  la  na¬ 
turaleza,  metamorfosis  energéticas,  pero  con  un 
carácter  particular,  son  irreversibles  es  decir  van 
degradando  en  sus  mutaciones  sin  retomo  posi¬ 
ble  ;  las  transformaciones  energéticas  se  hacen 
en  una  dirección  fatal  de  la  energía  química  a 
la  térmica. 

Las  energías  vitales  tienen  su  origen  en  la 
energía  química  potencial  de  las  reservas  de  ori¬ 
gen  alimenticio  o  en  otros  términos,  el  manteni¬ 
miento  de  la  vida  no  consume  ninguna  energía 
que  le  sea  propia,  toda  la  que  pone  en  acción  Ja 
toma  del  mundo  exterior  bajo  forma  de  energía 
química  potencial.  (Dastre,  loe.  cit.  N.°  2.  pá¬ 
gina  101.) 

Para  el  funcionamiento  orgánico  hay  pues 
destrucción  funcional  y  como  decía  Claudio  Ber- 
nard  (3),  «Cuando  el  movimiento  se  produce, 
cuando  el  músculo  se  contrae,  cuando  la  voluntad 
y  la  sensibilidad  se  manifiesta,  cuando  el  pensa- 
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miento  se  ejerce,  cuando  la  glándula  segrega;  la 
substancia  de  los  músculos,  de  los  nervios,,  del 
cerebro,  del  tejido  glandular  se  desorganiza,  se 
destruye  y  se  consume.» 

El  material  orgánico  se  descompone,  se  sim¬ 
plifica  químicamente,  desciende  a  un  grado  me¬ 
nor  de  complejidad!,  abandonando  en  esta  especie 
de  caída,  la  energía  química  que  guardaba  pn  es¬ 
tado  potencial.  Esta  energía  es  la  trama  misma  del 
fenómeno  vital. 

A  fin  de  establecer  el  equilibrio  orgánico, 
la  /reconstrucción  de  la  energía  gastada  se  hace 
por  la  alimentación  pero  no  directamente,  es  decir, 
el  ¿alimento  tal  cual  es  ingerido  noi  reemplaza  a 
lo  utilizado,  sino  modificado  e  incorporado  al  es¬ 
tado  de  reserva,  al  tejido  donde  podrá  ser  gastado 
y,  en  consecuencia,  de  esta  transformación  mole¬ 
cular,  la  energía  química  potencial  no  será  la 
misma  que  tenía  en  el  momento  de  su  intro¬ 
ducción. 

Esta  reconstitución  de  las  reservas  no  es  una 
síntesis  química,  sino,  por  el  contrario,  una  sim¬ 
plificación  del  alimento  ingerido  a  pesar  de  que 
Claudio  Bernard  la  había  denominado  síntesis  or¬ 
ganizadora,  caracterizándose,  decía,  «por  perma- 
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necer  interior,  silenciosa,  oculta  en  su  expresión 
fenomenal,  reuniendo  sin  ruido  los  materiales  que 
serán  después  consumidos.». 

Aunque  la  expresión  de  síntesis  organiza¬ 
dora ,  no  es  feliz  y  su  esencia  es  hoy  día  friejor 
conocida,  es  fuera  de  duda  que  existen  dos  gran¬ 
des  categorías  de  fenómenos  íde  la  vida  animal. 

A  la  primera  categoría  corresponden  los  fe¬ 
nómenos  de  destrucción  de  las  reservas  que  son 
debidos  a  los  hechos  funcionales,  es  decir!  a  gas¬ 
to  de  energía ;  y  a  la  segunda  los  fenómenos  'plás¬ 
ticos  de  reconstitución  de  las  reservas,  de  regene¬ 
ración  orgánica,  que  se  relacionan  al  reposo  fun¬ 
cional,  es  decir,  a  la  reposición  y  regeneración 
de  la  energía. 

En  cuanto  al  mecanismo  de  reconstitución 
del  prot oplasma  realmente  activo  y  viviente,  el 
fenómeno  es  diferente.  No  es  como  la  organiza¬ 
ción  de  las  reservas  un  fenómeno  de  simplifica¬ 
ción  efectuada  a  expensas  de  elementos  químicos 
más  complejos,  como  pasa  en  la  reserva  de  gli¬ 
cógeno  muscular. 

En  la  reconstitución  del  protoplasma  vivien¬ 
te  el  fenómeno  es  de  evidente  síntesis  de  com¬ 
plicación  química,  de  un  escalón  más  alto  en  la 
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complejidad,  se  forma  a  expensas  de  materiales 
alimenticios  más  sencillos,  exige  pues,  una  can¬ 
tidad  apreciable  de  energía. 

«  Y  para  terminar  con  estos  postulados  de 
energética  biológica  el  fin  del  ciclo  de  la  energía 
animal,  el  término  de  las  mutaciones  energéticas 
del  animal  es  la  energía  térmica  (Dastre,  loe. 
cit.  N°  2,  pág.  107). 

La  energía  que  dinama  del  potencial  quími¬ 
co  de  los  alimentos  después  de  haber  atravesado 
el  organismo  y  de  haber  dado  apariencias  feno¬ 
menales  más  o  menos  diversificadas,  más  o  me¬ 
nos  sordas  o  ruidosas,  obscuras  o  brillantes,,  que 
son  las  manifestaciones  propias  o  aun  irreducti¬ 
bles  de  la  vitalidad,  vuelve  finalmente  al  mundo 
físico,  bajo  forma  de  energía  calorífica  salvo*  es¬ 
casas  excepciones. 

La  energía  vital  es  en  suma,  una  trans¬ 
formación  de  energía  química  en  energía  ca¬ 
lorífica  (Dastre,  loe.  cit.,  páginas  108  y  109); 
la  energía  química  es  la  forma  generadora,, 
matriz  de  las  energías  vitales,  la  energía  ca¬ 
lorífica  es  la  forma  residual,  emunctoria,  de¬ 
gradada  según  la  expresión  die  los  físicos.  En 
el  orden  dinámico,  el  calor  es  un  excretum  de  la 
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vida  ¡animal  como  la  urea,  el  ácido  carbónico  y 
el  agua  son  excreta  en  el  orden  substancial.  El 
calor  no  se  transforma  en  nada  en  el  organismo 
animal:  se  disipa.  Su  utilidad  proviene,  no  de 
su  valor  energético,  sino  de  su  papel  excitante 
de  las  reacciones  químicas. 

Con  estos  conocimientos  fácil  es  darse  cuen¬ 
ta  de  la  utilidad  del  alimento.  Es  considerado 
como  tal  según  la  definición  de  Claudio  Bernard, 
a  «la  substancia  tomada  del  medio  exterior  y  ne¬ 
cesaria  para  el  sostenimiento  de  los  fenómenos 
del  prganismo  sano  y  para  la  reparación  de  las 
pérdidas  que  sufre  constantemente». 

Por  tanto  su  utilidad  está  en  razón  directa 
del  quantum  de  energía  química  capaz  de  ge¬ 
nerar  en  sus  productos  de  desdoblamiento. 

Esto  no  quiere  decir  que  "la  energía  calorí¬ 
fica,  es  decir  la  fuente  de  calor,  sea  indiferente. 
El  desprendimiento  calorífico  excitante  esencial 
de  la  actividad  protoplasmática  que  los  alimentos 
proporcionan  al  ser  vivo,  contribuyen  al  mante¬ 
nimiento  del  calor  animal,  cubriendo  el  déficit 
debido  al  enfriamiento  del  organismo. 

,  La  variedad  infinita  de  alimentos  que  in¬ 
giere  el  hombre  para  su  subsistencia  no  es  más 
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que  aparente,  en  realidad  sólo  se  nutre  de  tres 
clases  de  substancias :  albuminoideos,  grasas  e 
hidratos  de  carbono. 

La  utilización  no  es  inmediata,  estas  subs¬ 
tancias  son  modificadas  en  su  estructura  quími¬ 
ca;  en  el  interior  del  organismo  se  descomponen 
en  elementos  sencillos,  para  luego  agruparse  di¬ 
ferentemente  a  fin  de  reconstruir  principios  (al- 
buminoides  o  hidratos  de  carbono),  semejantes 
al  ser  en  cuyo  interior  se  alojan;  por  condensa¬ 
ciones  sucesivas  llegan  a  constituirse  partes  de 
las  unidades  morfológicas  ¡del  ser  vivo. 

Todo  este  trabajo  sintético  se  acompaña  de 
una  constante  eliminación  de  oxígeno  y  de  agua 
y  en  él  hay  más  bien  absorción,  antes  que  produc¬ 
ción  de  energía.  La  incorporación  definitiva  de 
estos  materiales  nutritivos  semejantes  a  los  in¬ 
geridos  pero  no  idénticos,  se  hace  en  calidad  de 
reservas  alimenticias.  El  alimento  ingerido  no  es 
pues  utilizado  de  inmediato,  pasa  al  estado  de 
reserva  para  ser  empleado  en  los  días  subsi¬ 
guientes. 

'Conociendo  pues  este  ciclo,  debe  pues  'dese¬ 
charse  por  falaz  el  método  de  avaluación  dél 
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poder  energético  de  los  alimentos  por  la.  determi¬ 
nación  de  las  calorías. 

Si  es  muy  discutible  la  existencia  de  ali¬ 
mentos  termógenos  puros ,  como  los  llama  Dastre 
(loe.  cit.,  N.°  2,  pág.  125),  que  sirvan  de  nutri¬ 
mento  sin  que  previamente  se  hayan  incorporado 
a  los  elementos  vivos,  sea  al  estado  de  constitu¬ 
yentes  provisionales  del  protoplasma  o  al  estado 
de  reservas,  y  en  cambio,  el  alimento  ingerido 
y  demolido  tiene  que  sufrir  un  proceso  de  re¬ 
construcción  e  incorporación  a  las  reservas  or¬ 
gánicas,  la  variación  del  poder  termógeno  y  quí¬ 
mico  del  alimento  in  natura  e  ingerido  es  evi¬ 
dente.  En  la  serie  de  transformaciones  sufridas 
hay  pérdidas  díe  su  potencial  de  energía ;  y  no  sólo 
de  su  valor  calorígeno  ( que  bajo  el  punto  de  vista 
fisiológico  es  el  menos  importante),  sino  también 
en  su  quantum  de  energía  química. 

En  efecto,  los  alimentos  ingeridos  sufren  por 
el  proceso  digestivo  una  serie  de  transformacio¬ 
nes  ;  albúminas,  grasas  e  hidratos  de  carbono,,  se 
absorben  al  estado  de  cuerpos  mas  sencillos. 

Las  albúminas  sufren  en  el  tubo  digestivo 
transformaciones  en  dos  etapas.  La  digestión  pép- 
sica  transforma  las  albúminas  en 
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Sintoninas 


Protoalbumosas  (albumosas  primarias)  Heteroalbumosas 

I  I 

Deuteroalbumosas  (albumosas  secundarias)  Deuteroalbumosas 

Hemipeptonas  (Anfopeptonas)  Antipeptonas 

La  molécula  albuminoidea  es  pues  escindid'a 
por  la  pepsina  del  jugo  gástrico  y  transformada 
hasta  el  grado  de  peptonas,  cuerpos  estos  últi¬ 
mos  compuestos  de  dos  partes  según  Kuhne  y 
Neumeister ;  la  antipeptona,  parte  muy  resistente 
a  la  acción  de  la  tripsina,  y  la  hemipeptona,  parte 
menos  resistente  a  la  hidrólisis. 

Esta  idea  de  la  mezcla  de  peptonas  hemi  y 
anti  denominada  por  Kuhne  anfopeptona,  no  pue¬ 
de  (sostenerse  hoy  día  como  muy  hien  dice  Ef- 
front  (4):  «el  conocimiento  que  se  tiene  hoy  día 
en  la  hidrólisis  profunda  de  la  materia  albumi- 
noide  bajo  la  influencia  de  los  ácidos,  álcalis  y 
enzimas,  nos  muestra  que  estos  cuerpos  del  grupo 
antipeptonas,  hidratándose  se  desdoblan  sucesi¬ 
vamente  e  integralmente,  no  quedado  ningún  gru¬ 
po  anti,  más  resistente  a  la  tripsina  que  los  otros». 

La  digestión  trípsica  es  la  segunda  etapa 
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en  la  transformación  albuminoidea.  Las  peptonas 
productos  coloidales  si  bien  ya  dializables  son 
transformadas  en  polipeptides  y  aminoácidos,  pro¬ 
ductos  cristaloides  y  abiuréticos.  El  trabajo  dé 
desmenuzamiento  molecular  es  más  a  fondo  a  fin 
de  su  absorción  enteral  y  pasaje  a  la  circulación 
sin  trastornos  en  el  equilibrio  coloidal  de  los  hu¬ 
mores. 

Los  polipeptidos  que  son  agrupaciones  de 
diferentes  aminoácidos,  agrupaciones  que  pueden 
variar  al  infinito  con  los  diez  y  ocho  a  diez  y 
nueve  aminoácidos  conocidos,  como  dice  Abde- 
rhalden  ( 5 ),  son  a  su  vez  escindidos  en  sus  com¬ 
ponentes  los  aminoácidos. 

Estos  cuerpos  crisíalizables,  abiuréticos  y  no 
precipitables  por  el  ácido  fosfotungstico,  son  de 
constitución  bastante  diferente,  unos  poseen  sólo 
una  función  ácida  y  una  función  amina,  otros 
tienen  dos  funciones  ácidas  y  una  función  amina, 
y  otros,  por  fin  una  función  ácida  y  dos  funciones 
aminas. 

Entre  el  primer  grupo  debe  catalogarse  los 
siguientes : 

1. °  Glicocola 

2. °  Alanina 
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3. °  Yalina 

4. °  Leucina 

5. °  Isoleucina 

6. °  Fenilalanina 

7. °  Tirosina 

8. °  Prolina 

9. °  Oxiprolina 

10. °  Triptofan 

11. °  Histidina. 

Aminoácidos  con  dos  funciones  ácidas  y  una 
función  amina,  son : 

12. °  Acido  aspártico 

13. °  Acido  glutámico. 

Y,  por  último,  con  una  función  ácida  y  dos 
funciones  aminas : 

14. °  Lisina 

15. °  Arginina. 

Además  otros  ácidos  aminados  poco  estudia¬ 
dos  como :  i 

16. °  Serina 

.  ,  17.°  'Cistina 

18. 0  Leucinimida 
19.°  Glucosamina. 

Es  pues  bajo  forma  de  aminoácido  que  el 
material  alimenticio  llega  hasta  las  células.  Co- 
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mo  ya  el  alimento  ha  perdido  su  sello  de  origen 
y  estas  substancias  intermediarias  de  su  desin¬ 
tegración  son  conocidas  a  la  célula,  no  se  presenta 
choque  físico  ni  alteración  química  alguna  y  las 
células  las  toman  gradualmente  combinando  a  su 
modo,  y  según  sus  necesidades,  a  los  materiales 
constructivos,  desmenuzados,  recomponiendo  es¬ 
tructuras  complicadas  según  el  nuevo  padrón  diel 
organismo  de  que  formaba  parte  constitutiva.  Los 
aminoácidos  son  pues  los  elementos  de  la  nu¬ 
trición  celular. 

Pero  no  son  únicamente  los  productos  antes 
enumerados  que  juegaji  rol  en  la  nutrición  or¬ 
gánica. 

i  En  efecto  en  las  albúminas  empleadas  en 
la  .alimentación,  las  núcleoalbúminas  poseen  un 
papel  muy  importante  y  en  sus  ^productos  de  hi¬ 
drólisis,  además  de  los  aminoácidos  antes  enu¬ 
merados,  productos  de  desintegración  albuminoi- 
dea,  se  producen  otras  substancias  derivadas  de 
la  nucleína. 

Las  bases  pirimídicas  (vitaminas  de  Funk, 
o  Vitaminas  B),  tan  en  boga  hoy  día  y  sobre  las 
cuales  anotamos  algunos  hechos  curiosos  en  el 
trabajo  próximo  a  publicar  efectuado  en  colabo- 
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ración  de  Laclau,  son  muy  dignos  de  tener  en 
cuenta ;  tanto  más,  que  paralelamente  a  estos  pro¬ 
ductos  de  desintegración  de  la  nucleína  existen 
otros,  como  el  ácido  úrico  cuya  sobreproducción 
y  desintegración  desviada  producen  trastornos 
bien  conocidos. 


Nucleoalbúminas 
Albúmina 

Nucleína 


Albúmina 


Acido  nucléico 


Acido  tímico 


Hidratos  de  carbono 


Acido  fosfórico  timina 


Bases 

Xánticas 


Adenina 

Guanina 

Xantina 

Ilipoxantina 


Acido  úrico 


I  Timina 

bases  pirimídicas  {  Cítosina 
[  Uraeilo 


El  ácido  úrico  que  en  la  mayor  parte  de  los 
mamíferos  se  oxida  y  pasa  al  estado  de  allantoina 
merced  a  la  acción  de  una  enzima,  la  uricasa, 
que  no  se  produce  en  el  organismo  humano,  ni  en 
los  monos  antnopoides  (Llewelyn,  6),  el  ácido 
úrico  pasa  como  tal  en  la  orina  humana ;  su  su¬ 
perproducción  por  exceso  de  ingestión  o  por  causa 
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endógena  doblega  la  función  uricolítica  del  híga¬ 
do  y  aparece  la  gota. 

El  papel  estimulante  de  las  vitaminas  B,  tan 
bien  estudiado  entre  nosotros  por  Damianovich 
(7)  y  sus  discípulos,  está  hoy  día  fuera  de  dis¬ 
cusión,  su  presencia  en  los  alimentos  es  indispen¬ 
sable  para  que  sean  realmente  nutrimentos. 

Se  distinguen  tres  grandes  grupos  de  Vi¬ 
taminas  : 

1. °  Vitaminas  A  o  vitaminas  liposolubles, 
llamadas  también  vitaminas  de  crecimiento  o  an- 
tírraquíticas. 

2. °  Vitaminas  B  o  vitaminas  antiberibéri- 
cas  o  antineuríticas  (son  solubles  en  agua). 

3. °  Vitaminas  C  o  vitaminas  antiescorbú¬ 
ticas  (solubles  en  agua). 

Es  creencia  de  la  mayor  parte  de  los  investi¬ 
gadores  que  las  vitaminas  de  Funk ,  denominadas 
vitaminas  B  o  antineuríticas,  deben  ser  catalo¬ 
gadas  entre  las  bases  pirimídicas,  pero  como  hasta 
hoy  día  no  han  podido  obtenerse  al  estado  de 
pureza  se  desconoce  su  exacta  composición  quí¬ 
mica. 

De  todos  modos  el  papel  preponderante  que 
juega  en  la  nutrición,  sea  como  fermentos  o  co- 
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fermentos,  es  decir  catalizadores,  está  tan  bien 
establecido  que  un  sinnúmero  de  investigadores 
están  entregados  a  sacar  provecho  de  estas  nue¬ 
vas  constataciones. 

En  resumen,  sea  bajo  forma  de  aminoácidos, 
sea  bajo  forma  de  ácido  nucleico,  de  bases  xán- 
ticas  o  bases  pirimídicas,  la  célula  toma  los  ma¬ 
teriales  nutritivos  y  hace  la  síntesis  de  la  al¬ 
búmina  ingerida  según  el  molde  del  organismo  de 
que  forma  parte.  Su  almacenamiento  al  estado 
de  reserva  pero  ya  modelada  según  un  nuevo  pa¬ 
drón,  permite  su  aprovechamiento  oportuno,  sea 
incorporándose  al  protoplasma  viviente  como 
parte  constitutiva,  sea  desintegrándose  como  al¬ 
búmina  homologa  en  sus  partes  componentes,  li¬ 
berando  su  energía  química  acumulada  y  per¬ 
mitiendo  al  organismo  animal  su  empleo  dinámi¬ 
co  y  calorífico. 

Los  productos  de  desintegración  de  la  albú¬ 
mina  homologada  al  organismo,  se  elimina  por 
los  distintos  emuntorios  bajo  forma  sea  de  urea, 
agua  y  anhidrido  carbónico  últimos  productos  de 
desintegración,  o  bajo  forma  de  productos  inter¬ 
mediarios  como  son  ácido  úrico  o  ácido  alfa  ce- 
tónico  o  de  la  serie  Beta  oxibutírico,  estos  últimos 
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si  es  que  la  combustión  textural  no  ha  sido  com¬ 
pleta. 

Las  grasas  de  la  alimentación  proporcionan 
al  organismo  grandes  reservas  energéticas,  pero 
antes  de  ser  incorporadas  a  él,  sufren  también 
una  serie  de  transformaciones. 

Las  grasas  ingeridas  son  la  mayor  parte  al 
estado  de  grasas  neutras,  es  decir  son  éteres  ’tri- 
ácidos  de  la  glicerina  (triglicérides)  es  decir  gli¬ 
cerina  en  la  cual  el  átomo  de  hidrógeno  de  los 
tres  oxidrilos  alcohólicos  ha  sido  reemplazado 
por  un  radical  de  un  ácido  graso. 


CH2OH 

CH20C18H350 

CH  OH 

CH  0C18H350 

CH2OH 

CH20C18H350 

Glicerina 

Eter  triesteárico  de  la  glicerina 
o  triestearina 

La  combinación  de  la  glicerina  con  ácidos 
grasos  saturados  (palmítico  o  esteárico)  o  no  sa¬ 
turados  (oleico)  da  lugar  a  grasas  de  distintas 
propiedades  físicas  y  químicas  que  se  compor¬ 
tan  diferentemente  en  el  proceso  de  la  asimi¬ 
lación. 

La  absorción  intestinal  de  las  grasas  se  La 
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admitido  como  dependiente  de  su  estado  de  emul¬ 
sión,  es  decir  suspención  al  estado  de  pequeñas 
gotas  en  los  líquidos  acuosos,  en  suma  un  simple 
cambio  de  estado  físico. 

Pero  los  trabajos  recientes  de  Roger  (8)  han 
demostrado  que  el  mecanismo  de  absorción  intes¬ 
tinal  de  las  grasas  es  completamente  diferente. 
Las  grasas  neutras  no  son  absorbidas  sino  «después 
de  previo  desdoblamiento.  Y  es  así  que  la  gruesa 
molécula  de  la  tripalmitina  (806),  triestearina 
(890)  y  trioleína  (884),  se  desdobla  en  glicerina 
cuyo  peso  molecular  es  92,  y  ácidos  palmítico,  es¬ 
teárico  y  oleico  cuyos  pesos  moleculares  son  256, 
284  y  282  respectivamente. 

Los  ácidos  grasos  puestos  en  libertad  se  com¬ 
binan  con  las  bases  que  se  encuentran  en  el  in¬ 
testino  formando  jabones,  los  que  son  solubles 
en  agua  como  la  glicerina,  por  cuyo  motivo  se 
difunden  fácilmente  a  través  de  las  paredes  in¬ 
testinales. 

El  desdoblamiento  de  las  grasas  neutras  se 
hace  por  medio  de  la  lipasa  pancreática.  La  bilis 
no  posee  fermento  lipásico  pero  acrecienta  el  po¬ 
der  la  lipasa  pancreática,  es  decir  posee  acción 
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zimoexcitadora,  de  importancia  grande  en  la  di¬ 
gestión  intestinal  de  las  grasas. 

Pero  una  vez  franquada  la  barrera  intesti¬ 
nal  los  elementos  disociados  se  recombinan,  las 
mismas  células  intestinales  hacen  la  síntesis  de 
la  glicerina  y  del  jabón  reconstruyendo  las  grasas 
neutras,  estado  bajo  el  cual  se  las  encuentra  en 
los  quilí teros;  grasas  neutras  que  por  ser  esta 
vez  producto  sintético  del  organismo  absorbente, 
ha  de  tener  su  sello  de  fábrica  es  'decir  su  estruc¬ 
tura  molecular  propia,  si  bien  es  cierto  que  esto 
último  no  ha  podido  todavía  ser  contraprobado 
experimentalmente . 

Las  grasas  absorbidas  por  los  quilíferos  pa¬ 
san  a  través  de  los  ganglios  mesentéricos,  vena 
subclavia  izquierda  y  corazón  derecho  hasta  el 
pulmón  donde  se  fijan  y  oxidan. 

Esta  acción  lipopéxica  demostrada  por  Ro- 
ger  (loe.  cit.,  N.°  8,  pág.  994)  es  seguida  según 
este  investigador,  de  una  acción  oxidante  y  el 
desdoblamiento  o  lipodiéresis  es  favorecido  o 
acrecentado  por  un  fermento,  la  lipodiarasa,  cuya 
abundancia  en  el  pulmón  se  desprendé  de  las  in¬ 
vestigaciones  por  él  efectuadas. 

En  mucho  menor  cantidad,  las  grasas  absor- 
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bidas  por  la  porta  pasan  al  hígado  y  sufren  en  él, 
semejantes  desdoblamientos  o  pasan  al  estado  de 
reservas,  material  energético  a  utilizarse  en  la 
hipoalimentación  o  inanición. 

En  todos  los  casos,  agua  y  anhídrido)  carbó¬ 
nico  son  los  últimos  productos  de  desintegración 
y  sólo  en  los  casos  de  combustión  incompleta  por 
metabolismo  desviado,  la  formación  de  cuerpos 
acetónicos  (acetona,  ácido  acetilacético  y  ácido 
Beta  oxibutírico)  pueden  tener  su  origen  en  las 
grasas. 

Pero  además  de  las  grasas  que  se  utilizan 
en  el  organismo  sea  como  factor  energético,  sea 
como  elementos  en  la  construcción  de  las  reservas, 
existen  otras  substancias  de  naturaleza- lipoidea 
como  quiere  Iscovesco  o  incorporadas  a  las  grasas 
por  lo  menos,  que  juegan  un  papel  importante  en 
la  nutrición  y  el  crecimiento.  Las  vitaminas  li- 
posolubles  o  vitaminas  A  abundan  en  la  leche, 
manteca,  yema  de  huevo,  margarina,  extractos  or¬ 
gánicos  del  hígado,  riñón,  testículo  y  ovario :  el 
aceite  de  hígado  de  bacalao  es  la  substancia  que 
posee  mayor  cantidad  de  vitaminas  A. 

Se  ignora  su  composición  química  y  sólo  se 
conocen  algunas  de  sus  propiedades;  son  solu- 
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bles  en  grasas,  alcohol,  cloroformo,  benzol,  éter 
y  sulfuro  de  carbono. 

Son  bastante  termoestables,  pero  sensibles 
al  oxígeno  y  rayos  ultravioletas. 

En  su  papel  de  catalizadores,  las  vitaminas 
liposolubles  juegan  un  papel  neto  como  excitantes 
del  crecimiento  y  de  la  calcificación.  Por  su  ación 
en  algunas  enfermedades  por  carencia  se  vislum¬ 
bra  que  existen  varias  vitaminas  liposolubles. 

Pappenhaimer  citado  por  Barré  (9),  ha  de¬ 
mostrado  que  el  aceite  de  bacalao  sometió 01  a  una 
oxidación  prolongada  por  una  temperatura  a  120 
grados,  pierde  su  poder  antixeroftálmico  por  des¬ 
trucción  de  su  vitamina  A,  conservando  empero, 
su  poder  antirraquítico,  como  si  persistiera  una 
vitamina  antirraquítica  diferente  de  la  vitamina 
antixeroftálmica. 

,  Tal  es  el  papel  que  desempeñan  las  grasas 
en  la  alimentación  y  nutrición  íntima  de  los  or¬ 
ganismos  superiores. 

En  cuanto  a  los  hidratos  de  carbonoi  de  los 
cuales  proviene  la  energía  movilizada  para  el  tra¬ 
bajo  fisiológico,  no  entran  sino  en  mínima  parte 
en  la  constitución  de  los  tejidos  del  organismo 
animal,  a  la  inversa  de  las  substancias  proteicas 
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cuyo  principal  papel  es  eminentemente  plástico 
o  formativo. 

Los  hidratos  de  carbono  introducidos  al  ¡or¬ 
ganismo  por  la  alimentación,  lo  son  bajo  forma  de 
monosacarides,  disacarides  y  polisacarides. 

Los  monosacarides,  glicosas  o  hexosas  como 
también  se  los  llama,  se  emplean  poco  en  la  ali¬ 
mentación.  Es  más  comúnmente  los  di  y  polisaca¬ 
rides  que  se  ingieren  como  alimentos.  La  sacarosa 
o  azúcar  de  caña,  lactosa  o  azúcar  de  leche  y  la 
maltosa  entre  los  primeros,  la  dextrina,  los  almi¬ 
dones  y  las  celulosas  entre  los  polisacarides. 

Las  materias  amiláceas  sufren  durante  todo 
el  trayecto  digestivo  una  serie  de  escisiones  hasta 
llegar  al  estado  de  glicosa,  la  amilolisis  salivar* 
gástrica  e  intestinal  tienden  a  demoler  estos  po¬ 
lisacarides  en  su  molécula  base  la  glicosa,  forma 
bajo  la  cual  se  asimilan. 

Los  disacarides  sólo  necesitan  un  simple  pro¬ 
ceso  de  hidratación  para  desdoblarse  en  dos  mo¬ 
léculas  hexosas. 

En  cambio  los  monosacarides  no  necesitan 
transformación  previa  para  su  absorción. 

El  glicógeno  especie  de  dextrina  animal,  pro¬ 
ducto  orgánico  de  síntesis  de  diversas  hexosas 
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se  acumula  en  el  hígado  y  los  músculos,  tiene 
su  origen  especialmente  de  los  hidratos  de  car¬ 
bono,  aunque  también  puede  tener  origen  de  las 
substancias  proteicas  y  de  las  grasas. 

El  glicógeno  bajo  el  punto  de  vista  bioener- 
gético,  desempeña  un  papel  preponderante.  Re¬ 
presenta  la  energía  potencial  de  que  emana  la 
fuerza  viva,  acumulándose  al  estado  coloidal  en 
los  tejidos,  no  forma  parte  integrante  de  su  ar¬ 
quitectura.  Como  dice  Laulanic  (10)  «Cuando  el 
músculo  se  carga  de  glicógeno,  no  le  da  la  orga¬ 
nización  de  la  vida,  se  impregna  de  él  para  mejor 
aprovecharlo ;  actúa  de  igual  manera  a  como  lo 
hace  el  almidón  que  no  se  fusiona  con  el  proto- 
plasma  de  la  célula  vegetal  o  el  carbón  que  no  se 
fusiona  con  el  metal  de  la  máquina  de  vapor». 

El  desmoronamiento  molecular  del  glicógeno 
por  la  acción  del  oxígeno  traído  por  la  sangre, 
deja  en  libertad  una  cantidad  de  energía  igual 
a  la  necesitada  para  la  edificación  de  su  molécula, 
dando  nacimiento  a  los  productos  habituales  de 
la  combustión  de  los  hidratos  de  carbono  ;  el  agua 
y  ácido  carbónico. 

El  glicógeno  puede  dar  origen  en  el  organis¬ 
mo  animal  a  glieosa,  pero  la  fuente  principal  de 


los  monosacarides  son  los  hidratos  de  carbono,  a 
veces  las  substancias  protéicas,  más  raramente 
las  grasas. 

La  glícosa  o  sus  productos  de  síntesis  apor¬ 
tan  por  lo  menos  la  mitad  de  la  energía  transfor- 
da  en  el  trabajo  muscular  y  se  destruye  constan¬ 
temente  en  el  organismo.  En  general  la  oxidación 
de  la  glicosa  no  se  lleva  a  cabo  sobre  la  molécula 
intacta,  sino  previo  un  anterior  desdoblamiento 
que  precede  a  la  oxidación. 

Los  tejidos  transforman  la  glicosa  en  aldehido 
glicérico,  éste  en  ácido  láctico,  la  oxidación  del 
ácido  láctico  da  el  acido  pirúvico,  éste  es  transfor¬ 
mado  en  aldehido  acético,  ácido  acetilacético  y 
alcohol,  los  cuales  después  de  una  serie  ¡de  trans¬ 
formaciones  se  eliminan  al  estado  de  anhídrido 
carbónico  y  agua. 

Cuando  por  causas  que  no  es  del  caso  deta¬ 
llar  aquí,  la  glicosa  no  es  destruida,  se  elimina 
por  la  orina  produciendo  una  serie  de  trastornos 
en  su  mayor  parte  debidos  a  la  acumulación  de 
productos  intermediarios  de  desintegración. 

Pero  al  lado  de  los  hidratos  de  carbono,  fuen¬ 
te  principal  del  calor  animal,  existen  unas  subs¬ 
tancias  las  vitaminas  antiescorbúticas  o  vitami- 
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ñas  C  que  si  bien  se  desconoce  en  absoluto  su 
composición  química  van  sin  embargo  asociadas 
a  ciertos  alimentos  hidrocarbonados  que  juegan 
un  rol  importante  en  la  nutrición. 

En  el  jugo  de  naranja,  limón,  fresas,  moras 
y  diversas  otras  frutas  se  denota  la  presencia  de 
substancias  estimulantes  capaces  por  sí  solas  de 
modificar  ciertos  estados  mórbidos,  como  el  es¬ 
corbuto  que  sobreviene  a  consecuencia  de  ali¬ 
mentación  exclusiva  y  persistente  de  alimentos 
conservados. 

Estos  catalizadores  bioquímicos  deben  tener¬ 
se  en  cuenta  en  la  alimentación  normal  y  no  ol¬ 
vidarlos  en  las  substituciones  que  los  estados  mór¬ 
bidos  imponen  a  los  regímenes  alimenticios. 

Porque  no  basta  dar  una  cantidad  de  alimen¬ 
tos  cuyas  calorías  sean  las  necesarias  para  re¬ 
parar  los  gastos  orgánicos. 

En  la  alimentación  no  hay  sólo  que  tener  en 
cuenta  la  reposición  de  las  2.400  calorías  que 
el  organismo  humano  gasta  por  nictémero,  hay 
que  tener  en  cuenta  las  necesidades  bioenergéti¬ 
cas  de  cada  individuo  y  el  medio  ambiente. 

Por  otro  lado,  las  calorías  que  desprenden 
los  alimentos  en  el  interior  del  organismo  no  es 
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igual  a  la  medida  en  el  calorímetro.  El  valor  nu¬ 
tritivo  o  trófico  es  diferente  según  cada,  alimento 
y  las  substituciones  de  un  alimento  por  otro  te¬ 
niendo  en  cuenta  su  equivalente  calorígeno  no 
puede  hacerse  hoy  día.  La  isodinamia  alimenticia 
ha  sido  actualmente  completamente  dejada  a  un 
lado. 

Además,  como  decíamos  anteriormente,  no 
es  el  alimento  recién  ingerido  el  que  se  desintegra 
en  el  interior  del  organismo,  dejando  en  libertad 
su  energía  química,  sino  las  reservas,  es  decir 
el  alimento  metamorfoseado  y  acumulado  en  el 
interior  del  organismo.  Ese  es  el  alimento  al  es¬ 
tado  de  reserva,  colocado  en  los  intersticios  de 
los  tejidos  y  homologado  a  su  constitución,  para 
lo  cual  ha  tenido  que  sufrir  una  serie  de  transfor¬ 
maciones  y  por  tanto  disminuido  el  quantum,  de 
su  potencialidad  energética. 

En  consecuencia  la  apreciación  del  papel  ter¬ 
mógeno -vital  por  la  determinación  del  valor  ca¬ 
lorígeno  en  el  laboratorio  carece  de  todo  valor; 
eso  sin  tener  en  cuenta  que  el  valor  termógeno - 
vital  es  el  que  menos  importancia  tiene  para  la 
vida  de  los  organismos,  la  energía  química  capaz 
de  transformarse  en  energía  mecánica  o  en  ma- 
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teria  viva  protoplásmica  capaz  del  trabajo  fisio¬ 
lógico  de  Chauveau,  poseen  el  rol  dominante. 

Por  lo  tanto,  cuando  se  trata  de  hacer  el  ba¬ 
lance  energético,  de  aplicar  a  los  seres  vivientes 
las  leyes  codificadas  por  Berthelot,  es  necesario 
distinguir  con  Atwater,  como  bien  dice  Abaytua 
(11),  los  valores  combustibles  físico  y  fisiológico 
de  las  especies  alimenticias.  «El  primero  repre¬ 
senta  el  total  de  la  energía  convertida  en  cinética 
en  el  cuerpo  y  se  mide  por  el  calor  de  combustión 
del  material  quemado ;  el  segundo  representa  el 
beneficio  real  que  él  organismo  extrae  de  los  di¬ 
versos  combustibles  para  sus  servicios  fisioló¬ 
gicos. 

»La  palabra  combustible  se  refiere  únicamen¬ 
te  al  valor  físico ;  el  trabajo  fisiológico  expresión 
de  la  actividad!  vital  promovedora  de  los  actos 
funcionales  especiales  a  cada  tejido,  y  reglados,  en 
todo  momento,  por  la  disciplina  nerviosa,  parece 
quedar  desterrado  de  la  termoquímica,  por  no 
mostrarse  todavía  testimoneado  por  ninguna  dé 
las  técnicas  experimentales.  El  valor  combustible 
físico  no  traduce  más  que  el  rendimiento  ener¬ 
gético  bruto ;  carece  de  toda  reacción  alicuotla 
con  el  combustible  fisiológico,  actuante  en  los  fe- 
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nómenos  profundos  y  misteriosos,  desemejantes 
de  sus  manifestaciones  exteriorizadas,  interpues¬ 
tos  entre  la  reacción  química  inicial  y  el  des¬ 
prendimiento  calórico  terminal.  Esta  transforma¬ 
ción  intercalar,  recluida  en  las  entrañas  de  los 
elementos  anatómicos,  adapta  la  energía  química 
alimenticia  al  oficio  de  agente  vital,  y  despose¬ 
yendo  a  la  palabra  trabajo  del  sentido  habitual  en 
que  la  emplean  los  físicos,  le  transfiere  un  signi¬ 
ficado  que,  abstractivo  de  todo  efecto  esteriori- 
zado,  se  concreta  a  revelar  la  falta  de  analogía 
entre  el  trabajo  interno  de  la  contracción  y  el 
puramente  mecánico  del  músculo ;  entre  el  tra¬ 
bajo  de  elaboración  de  los  epitelios  glandulares 
y  el  de  segregación  del  producto  formado,  entre 
el  trabajo  de  vibración  ondulatoria  del  nervio  y 
la  manifestación  sensible  o  motriz  que  ella  de¬ 
termina,  etc.,  etc.  En  síntesis  el  movimiento  mus¬ 
cular,  el  líquido  de  secreción  y  el  efecto  de  la 
transmisión  de  la  excitación  nerviosa,  dibujan 
actos  esencialmente  energéticos,  emanados  de  la 
especificidad  funcional  de  las  diversas  agrupa¬ 
ciones  moleculares  de  la  materia  organizada,  la 
que  ofreciendo  la  tan  peculiar  como  sobresaliente 
condición  de  orientar  la  influencia  termoquímica 
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en  la  dirección  de  dicha  especificidad  funcional, 
demuestra  que  esta  no  tiene  origen  en  la  energía 
que  la  delata  y  acompaña,  sino  en  la  diferencia 
morfológica  de  los  conglomerados  micelares  pro- 
toplasmáticos,  para  los  cuales  es  aquella  el  aci¬ 
cate  que  los  hace  pasar  del  reposo  a  la  actividad, 
que  manifiesta  su  aptitud  propia  por  la  subsi¬ 
guiente  aparición  de  los  fenómenos  exteriores, 
característicos  a  cada  uno  de  ellos. 

»En  suma  el  valor  energético  de  los  alimen¬ 
tos,  su  valor  teórico  en  calorías  queda  dominado 
por  el  valor  del  transformador,  del  alimentado, 
de  cuyas  mayores  o  menores  aptitudes  para  des¬ 
componer,  dislocar,  simplificar  las  combinaciones 
moleculares  de  los  alimentos,  depende  el  que,  con 
igual  cantidad  y  clase  dé  éstos,  satisfaga  aquél, 
de  manera  más  o  menos  cabal,  sus  necesidades 
albuminogénicas  y  dinamogénicas. ». 

Tales  son  los  principios  generales  de  bio¬ 
energética  y  termoquímica  alimenticia  que  deben 
tenerse  bien  presente  para  la  interpretación  de 
los  balances  metabólicos,  a  explorar  en  los  di¬ 
versos  estados  mórbidos  que  pueden  presentarse 
en  clínica. 


CAPITULO  II 


La  caquexia  cancerosa 


La  célula  tumoral  juega  en  el  interior  *del 
organismo  el  papel  de  un  «parásito»  incluido  en 
simbiosis :  evoluciona  a  su  antojo,  prolifera  y 
siembra  tantos  brotes  como  le  es  posible ;  en  una 
palabra  vive  a  expensas  del  ser  en  que  ha  tomado 
posesión  (Letulle).  Tomando  los  materiales  nu¬ 
tritivos  necesarios  a  su  desarrollo,  excreta  los  des¬ 
perdicios,  sus  productos  de  desasimilación,  la  ma¬ 
yoría  de  los  cuales  poco  conocidos  aún,  obran 
a  la  materia  de  las  substancias  tóxicas  ( caquexia 
tumoral). 

Circunscribiéndonos  al  cáncer,  toda  vez  que 
el  sarcoma  puede  a  veces  producir  caquexia  aun¬ 
que  eso  sí  poco  frecuente,  es  bueno  dejar  cons¬ 
tancia  que  no  todos  los  cánceres  producen  ca- 
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quexia,  muchos  de  ellos,  sea  por  su  localización 
o  por  alguna  razón  particular  de  constitución  ín¬ 
tima,  no  producen  repercusión  en  el  estado  ge¬ 
neral  del  enfermo.  Tampoco  hay  relación  del'  ta¬ 
maño  del  tumor  con  su  acción  general,  pues  es 
fácil  constatar  pequeños  cánceres  que  ya  antes 
de  dar  metástasis  producen  fenómenos  caquécti¬ 
cos  intensos,  en  cambio  hay  cánceres  voluminosos 
con  metástasis  diversas  sin  que  tengan  acción 
sobre  él  estado  general  del  portador. 

La  fisonomía  clínica  de  la  caquexia  neoplá- 
sica,  [está  constituida  por  la  anemia  y  el  color 
amarillo  pajizo  de  los  tegumentos  y  especialmen¬ 
te  de  la  cara,  el  enflaquecimiento,  las  atrofias 
musculares  y  las  alteraciones  nerviosas,  cardio¬ 
vasculares  y  digestivas.  Estos  síntomas  que  ais¬ 
lados  carecen  de  valor,  lo  poseen  conjuntamente, 
sobre  todo  cuando  la  lesión  local  por  lo  pequeña, 
no  debiera  dar  manifestaciones  tan  nítidas  de  re¬ 
percusión  en  el  estado  general.  Sólo  las  neoplasias 
y  en  especial  el  cáncer,  obran  así  intensamente  a 
distancia. 

Las  alteraciones  hematológicas  de  los  can¬ 
cerosos  se  efectúan  tanto  en  los  elementos  ce¬ 
lulares  como  en  el  plasma. 
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La  anemia  está  constituida  por  la  disminu¬ 
ción  de  los  glóbulos  rojos  y  del  tenor  de  hemo¬ 
globina,  la  cifra  de  eritrocitos  varía  en  generál, 
de  2.500.000  a  3.000.000  por  milímetro  cúbico. 

La  localización  del  tumor  puede  influir,  el 
cáncer  del  seno  trae  poca  hipoglobulia  3.500.000 
a  4.000.000.  El  cáncer  del  estómago  o  del 
útéro  en  cambio  la  producen  más  intensa¬ 
mente,  2.500.000-1.000.000  y  aun  700.000  en 
un  caso  de  cáncer  uterino  citado  por  Menetrier 
(12). 

Aparte  de  la  desglogulización,  se  consta¬ 
tan  alteraciones  globulares  más  o  menos  acen¬ 
tuadas  y  constituidas  por  poiquilocitosis,  aniso- 
citosis,  policromatofilia  y  hematíes  nucleados  ha¬ 
bitualmente  de  tipo  normoblástico. 

Es  en  suma  una  anemia  semejante  a  la  ane¬ 
mia  perniciosa  progresiva  de  tjpo  Biermer,  solo 
que  en  esta  última,  los  hematíes  nucleados  son 
en  general  formas  megaloblásticas  (reacciones 
metaplásticas).  Sin  embargo  no  siempre  en  el 
cáncer  y  anemias  de  tipo  Biermer  los  hematíes 
nucleados  son  de  tipo  diferente,  el  diagnóstico 
en  esas  condiciones  es  sumamente  difícil. 

En  casos  raros  se  pueden  constatar  hiperglo- 
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bulias,  Cabot,  citado  por  Roussy  y  Wollf  (13), 
ha  reunido  19  casos  de  Cáncer  del  estómago  en  cu¬ 
ya  sangre  se  encontraban  5.000.000  de  glóbulos 
rojos  por  milímetro  cúbico;  Leichtenstern,  Pa- 
triegeon  y  Ewing  han  visto  casos  de  tenor  normal 
de  hemoglobina. 

Pero  esto  es  excepcional,  la  anemia  y  la  dis¬ 
minución  del  tenor  en  hemoglobina,  es  decir  una 
cloroanemia  es  lo  ‘habitual.  La  causa  de  estas 
alteraciones  es  para  Menetrier  una  verdadera  ac¬ 
ción  globulicida  que  se  ejerce  directamente  y  so¬ 
bre  los  órganos  hematopoiéticos.  Bard,  Maraglia- 
no,  Kullmann  y  Polk  han  demostrado  la  existen¬ 
cia  de  hemolisinas  en  la  sangre  de  los  cancerosos, 
hecho  que  era  de  presumirse  recordando  el  cua¬ 
dro  hematológico  de  estas  anemias  en  un  todo 
semejantes  a  lo  constatado  en  las  ictericias  he- 
molíticas. 

Los  leucocitos  presentan  también  modifica¬ 
ciones  cuantitativas  y  alteraciones  cualitativas. 

La  localización  del  tumor  influye  sobre  la 
alteración  leucocitaria ;  los  cánceres  de  la  piel, 
del  seno  y  del  exófago  no  se  acompañan  de  leuco- 
tosis ;  en  cambio  los  tumores  del  estómago,  útero, 
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hígado  o  riñón  traen  15,  18,  20,  30  y  hasta  100 
mil  glóbulos  blancos  por  milímetro  cubico. 

En  los  últimos  períodos  de  caquexia  la  leu¬ 
cocitosis  desciende  bajo  lo  normal. 

La  leucocitosis  es  generalmente  polinuclear 
neutrófila;  sólo  se  encuentra  linfocitosis,  cuando 
vecino  al  foco  canceroso  se  constata  una  reacción 
hipertrófica  de  los  ganglios  correspondientes. 

La  eosinofilia  es  a  veces  neta.  Donati  ha 
(constatado  eosinof ilias  de  6  a  12  por  100  en 
cánceres  de  la  piel  y  del  seno.  Sin  embargo,  el 
cáncer  no  produce  la  mayor  parte  de  las  veces 
aumento  de  eosinófilos.  La  mayor  parte  de  los 
casos  citados  por  Peyre  ( 14)  se  trata  de  sarcomas, 
linf  osar  comas  y  miosarcomas. 

La  causa  de  la  leucocitosis  en  el  cáncer  ha 
sido  relacionada  a  las  complicaciones  infecciosas 
de  todo  orden  que  'trae  aparejada  la  ulceración  del 
tumor,  a  parte  de  las  hemorragias  que  aumentan 
la  leucocitosis  por  excitación  consecutiva  hema- 
topoiética. 

Por  otro  lado  los  fenómenos  de  degeneración 
y  necrosis  textural  que  trae  la  evolución  de  toda 
masa  cancerosa,  da  origen  a  una  leucocitosis  tó¬ 


xica  . 
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Cuerpos  albuminoides  no  completamente  des¬ 
integrados,  qne  dan  la  reacción  al  biuret,  soní  l'os 
ios  causantes  de  esta  leucocitosis  polinuclear. 

Además  de  las  modificaciones  citológicas  an¬ 
tes  enumeradas,  se  constatan  modificaciones  del 
plasma  sanguíneo,  pero  eso  sí,  poco  netas  y  bas¬ 
tante  inconstantes. 

La  coagulabilidad  sanguínea  está  unas  ve¬ 
ces  aumentada,  otras  veces  disminuida;  recor¬ 
dando  los  trabajos  de  Noli  sobre  el  papel  de  los 
leucocitos  y  de  las  plaquetas  en  la  coagulación, 
no  es  de  extrañar  variaciones  de  hiper  o  hipo- 
coagulabilidad. 

La  resistencia  globular  está  en  general  dis¬ 
minuida,  fragilidad  globular  que  unida  a  la  ane¬ 
mia  explica  la  soi  disant  anemia  hemolítiea  y 
color  amarillo  paja  consecutivo. 

La  composición  química  del  plasma  es  tam¬ 
bién  modificada,  el  tenor  de  glicosa  está  aumen¬ 
tado  y  esta  hiperglicemia  es  debida  a  disminución 
del  poder  glicolítico  de  la  sangre,  como  lo  lia  demos¬ 
trado  Achard  y  Weil  (15),  Rohdenburg,  Bernhard 
y  Krehbiel  (16),  Bierry,  Rathery  y  Levina  (17), 
Le  Noir,  Richet  y  Mathieu  de  Fossey  ( 18,  Achard 
y  Binet  (19. 
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La  hiperalbuminosis  en  el  suero  sanguíneo 
de  los  cancerosos  es  bastante  frecuente. 

Loeper  sostiene  que  esta  hiperalbuminosis 
aparentemente  parado  jal,  si  se  tiene  en  cuenta 
la  caquexia  y  falta  de  alimentación,  trae  por  con¬ 
secuencia  el  pasaje  a  la  sangre  de  una  diastasa 
albuminolítica  vecina  de  la  erepsina,  que  dismi¬ 
nuye  el  coeficiente  azoémico  y  eleva  el  ázoe  to¬ 
tal  y  sobre  todo  el  ázoe  residual. 

Esta  diastasa  sería  para  Loeper  la  causa  de 
las  desglobulizaciones. 

Este  autor  ha  constatado  además  un  aumen¬ 
to  de  los  lipoides  y  -disminución  de  la  colesterina 
en  el  suero  sanguíneo. 

Pero  lo  que  es  más  importante  es  la  modifi¬ 
cación  de  la  reacción  química  de  la  sangre,  en  los 
cancerosos  hay  un  ligero  aumento  de  la  alcalinidad, 
en  vez  de  la  reacción  neutra  isoeléctrica  como 
normalmente  se  encuentra  cuando  se  la  investiga 
por  medio  de  las  técnicas  actuales.  La  acidosis 
sólo  se  constata  en  las  caquexias  netas  y  en  estos 
casos  no  parece  debido  al  cáncer  en  sí,  toda  vez 
que  se  constata  lo  mismo  en  los  períodos  termi¬ 
nales  de  estados  de  intensa  desnutrición. 

Concomitantes  con  las  modificaciones  san- 
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guineas  puede  aparecer  signos  urinarios,  si  no 
propios  o  exclusivos  de  las  neoplasias,  pero  que 
unidos  a  los  demás  signos  clínicos  completen  el 
síndrome  denominado  caquexia  cancerosa. 

La  úrea  está  en  general  disminuida,  si  la 
determinación  se  hace  en  pleno  período  de  esta¬ 
do,  si  la  caquexia  se  está  estableciendo  se  en¬ 
cuentra  naturalmente  aumentada. 

El  coeficiente  de  imperfección  ureogénico  de 
Maillard  no  está  modificado  de  una  manera  cons¬ 
tante  en  el  cáncer.  Aun  mismo  en  la  localización 
hepática  del  tumor,  la  determinación  del  coefi¬ 
ciente  de  Maillard  carece  de  valor  diagnóstico. 

Los  cloruros,  fosfatos  y  ácido  úrico  no  su¬ 
fren  modificaciones  apreciables  y  constantes.  Los 
sulfatos  están  en  general  aumentados,  debido  a 
la  desintegración  de  albúminas  ricas  en  azufre. 
El  hecho  sin  embargo  no  es  constante,  lo  mismo 
que  la  reacción  de  Saxl  y  Salomón  al  ácido  sulfú¬ 
rico,  no  tiene  nada  de  característica,  se  encuentra 
en  (enfermos  indudablemente  nov  cancerosos. 

Pero  a  dos  elementos,  la  alcaptonuria  y  la 
albumosuria  se  les  ha  asignado  más  valor. 

La  alcaptona  proviene  sea  de  la  albúmina 
alimenticia,  sea  de  los  tejidos  y  es  un  producto 
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intermediario  de  desintegración,  que  sólo  aparece 
cuando  el  organismo  es  incapaz  de  efectuar  los 
desdoblamientos  sucesivos  de  la  molécula  albu- 
minoidea. 

Si  bien  es  cierto  que  es  exponente  de  altera¬ 
ción  funcional  hepática,  no  es  propia  del  cáncer, 
pues  se  la  constata  frecuentemente  en  los  pe¬ 
ríodos  avanzados  de  la  gota  o  de  la  diabetes. 

La  albumosuria  de  Bence-Jones  se  la  ha 
tomado  hasta  hace  poco,  como  característica  del 
cáncer  de  la  médula  ósea,  ¡sobre  todo  cuando  adop¬ 
ta  la  forma  de  mielomas  múltiples.  Tamtpoco  el 
cuerpo  de  Bence-Jones  es  característico  del  cán¬ 
cer,  se  lo  encuentra  en  diversas  enfermedades  in¬ 
fecciosas,  y  supuraciones  y  falta  en  muchos  ca¬ 
sos  de  cáncer  indudable.  Wells  (20)  que  ha  hecho 
estudios  sobre  la  albumosuria  está  de  acuerdo  en 
despojarle  de  importancia  diagnóstica  cierta. 

Los  signos  urinarios  tienen  pues  en  el  cáncer 
poco  o  ningún  valor  semiológico. 

El  adelgazamiento  de  los  cancerosos  es  cons¬ 
tante;  cuando  la  marcha  de  la  afección  es  lenta, 
la  grasa  subcutánea  desaparece  totalmente  y  la 
piel  parece  pegada  a  los  huesos,  tanto  más  que 
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la  atrofia  muscular  concomitante  contribuye  a 
denotar  más  aún  la  emaciación. 

Las  contracciones  idiomusculares  revelan  el 
origen  mielopático  de  las  atrofias,  la  exageración 
de  los  reflejos  tendinosos  y  las  neuritis  periféricas 
diversas,  los  dolores  fulgurantes  de  las  extremi¬ 
dades  son  imputables  a  la  acción  de  la  caquexia 
cancerosa  sobre  él  sistema  nervioso. 

La  taquicardia  y  las  alteraciones  digestivas 
(anorexia)  y  sobre  todo  las  intestinales  como  la 
diarrea,  exponentes  de  repercusión  en  el  simpático 
de  la  intoxicación  neuplásica  contribuye  a  darle 
su  fisonomía  clínica. 

El  substrato  anatómico  puede  ser  más  o  me¬ 
nos  variado,  pero  lo  que  es  casi  constante  junto 
con  la  desaparición  del  panículo  adiposo  subcu¬ 
táneo,  es  un  estado  atrófico  de  la  piel,  mucosas 
y  diversos  órganos  internos,  especialmente  el  ri¬ 
ñón  donde  es  frecuente  constatar  tumefacción  tur¬ 
bia,  degeneración  grasosa  y  a  veces  degenera¬ 
ción  amiloide. 

En  el  corazón  es  común  ver  atrofia  parda; 
en  la  médula  espinal  se  encuentran  con  frecuencia 
zonas  cuyas  células  presentan  cromatolisis  central 
y  periférica,  degeneración  de  los  cordones  posterio- 
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res  y  lesiones  de  neuritis  periférica  difusa;  todo 
esto  independientemente  de  una  localización  neo- 
plásica  en  sos  puntos. 

La  causa  íntima  de  la  caquexia  cancerosa 
no  está  perfectamente  determinada.  Que  la  ca¬ 
quexia  es  de  orden  tóxico  no  puede  dudarse; 
los  síntomas  que  liemos  descripto  anteriormente 
y  las  lesiones  anatómicas  que  se  constatan  per¬ 
miten  identificarla  con  las  intoxicaciones  cró¬ 
nicas.  Pero  esa  intoxicación  puede  ser  por  pm- 
ductos  solubles  emanados  de  los  focos  cancerosos 
o  por  substancias  formadas  por  las  precoces  de¬ 
generaciones  celulares  que  en  la  intimidad  dó  los 
tumores  aun  en  plena  actividad  se  constatan  en 
abundancia.  Es  lo  que  hasta  hoy  día  todavía  se 
discute. 

Roger  y  Girard-Mangin  (21)  que  han  efec¬ 
tuado  investigaciones  sobre  todo  en  el  conejo  con 
cánceres  humanos  o  de  perros,  llegan  a  las  con¬ 
clusiones  siguientes  : 

«Xa  mayor  parte  de  los  tumores  malígnos- 
encierran  substancias  tóxicas.  Este  aserto  es  igual¬ 
mente  verdadero  para  los  tumores  de  los  perros 
como  para  los  tumores  humanos,  para  los  epite- 
liomas  como  para  los  sarcomas. 
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»Los  venenos  cancerosos  son  tanto  más  ac¬ 
tivos  que  el  tejido  sea  más  blando.  A  la  fórmula 
histológica  se  superpone  bastante  exactamente  la 
fórmula  toxicológica. 

»Los  neoplasmas  duros  a  evolución  fibrosa 
no  son  casi  tóxicos.  Aquellos  cuyo  tejidoi  fibroso 
es  relativamente  poco  abundante,  traen  la  muerte 
lenta  por  caquexia.  Los  tumores  blandos  encierran 
venenos  que  matan  rápidamente  y  sí  la  cantidad 
inyectada  es  mínima,  provocan  una  afección  cró¬ 
nica  que  termina  por  la  muerte. 

» Ciertos  extractos  obran  solamente  cuando 
se  los  introducá  en  las  venas,  por  lo  menos  a  la 
dosis  que  nosotros  hemos  empleado ;  otros  ejer¬ 
cen,  según  la  vía  de  introducción,  acciones  di¬ 
ferentes  ;  otros  en  fin,  son  suficientemente  activos 
para,  producir  en  todos  los  casos,  una  muerte  rá¬ 
pida. 

»Los  venenos  cancerosos  son  múltiples,  si 
se  los  juzga  por  la  multiplicidad  de  sus  efectos. 
Todos  son  hipotensores.  Los  que  producen  la 
muerte  inmediata  provocan  convulsiones  y  ma¬ 
tan  por  detención  de  la  respiración,  pues  el  co¬ 
razón  ¡pontinúa  latiendo.  Algunos  convulsivantes 
a  dosis  mortal,  determinan  parálisis  cuando  se 
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los  inyecta  bajo  la  piel  o  cuando  se  los  introduce 
en  las  venas  en  pequeña  cantidad.  Esta  antinomia 
es  más  aparente  que  real ;  la  mayor  parte  de  los 
venenos  paralizantes  se  comportan  lo  mismo ;  la 
inyección  endovenosa  de  una  dosis  fuerte  trae  la 
muerte  en  medio  de  convulsiones. 

»Uno  de  los  extractos  provocaba,  trombosis 
múltiples.  Estas  lesiones  por  interesantes  que 
sean,  no  pueden  explicar  la  muerte ;  en  los  anima¬ 
les  cuya  sangre  se  ha  hecho  incoagulable,  la  ac¬ 
ción  del  veneno  no  se  impide. 

En  la  mayor  parte  de  los  casos  cuando  los 
animales  no  sucumben  inmediatamente,  la  into¬ 
xicación  cancerosa  provoca  una  caquexia  que  evo¬ 
luciona  más  o  menos  rápida  y  termina  casi  cons¬ 
tantemente  con  la  muerte. 

\  »Los  venenos  cancerosos  parecen  de  natu¬ 
raleza  coloidal;  son  precipitados  por  el  alcohol 
y  no  dializan.  Se  aproximan  así  a  las  toxinas  mi¬ 
crobianas.» 

Los  trabajos  de  Roger  y  Girard-Mangin  son 
indudablemente  muy  interesantes,  pero  no  se  puede 
saber  si  los  agentes  tóxicos  son  debidos  a  una  toxina 
cancerígena,  es  decir,  a  substancias  elaboradas  por 
las  células  cancerosas  o  si  son  debidos  a  productos 
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de  autolisis,  es  decir  Ide  descomposición  de  los  ele¬ 
mentos  necrosados,  que  tanto  abundan  en  las  ma¬ 
sas  tumorales . 

La  idea  de  una  intoxicación  específica,  de  una 
toxina  cancerígena  en  una  palabra,  ha  llevado  a  los 
investigadores  a  demostrar  su  existencias  por'  los 
distintos  métodos  empleados  en  el  estudio  de  la  in¬ 
munidad. 

Los  anticuerpos  específicos  investigados  en  el 
cáncer  han  sido  las  precipitinas  y  las  albumino- 
lisinas. 

La  investigación  de  las  precipitinas  con  l*os 
métodos  empleados  antes  de  los  trabajos  de  Freund 
V  Kaminer  (22)  han  dado  resultados  aleatorios. 

Estos  autores  extraen  del  cáncer  una  substan¬ 
cia  íermoestable  que  purificada  por  diálisis  de  las 
substancias  químicas  empleadas  en  su  extracción, 
se  obtiene  un  cuerpo  con  las  reacciones  de  las  albu- 
mosas.  La  suspención  de  esta  precipitable  a  dosis 
de  3  c.c.  se  mezcla  con  X  gotas  de  suero  de  enfermo 
obteniendo  reacciones  positivas  en  todos  los  casos 
de  cáncer  observados;  en  el  control  de  45  casos  de 
enfermos  no  cancerosos,  sólo  un  tuberculoso  dió 
reacción  positiva. 

Los  resultados  de  Freund  y  Kaminer  no  'han 
sido  suficientemente  controlados  por  otros  autores. 
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Mi  experiencia  sobre  el  particular  si  bien  es¬ 
casa  me  permite  dudar  de  la  especificidad  de  la 
reacción. 

La  investigación  de  las  albuminolisinas  por 
medio  de  la  reacción  de  fijación  ha  sido  efectua¬ 
da  por  Sampietro  y  Tesa  (23)  Simón  y  Thomas 
(24),  Ravena  (25),  Sisto  y  Joña  (26),  Weinberg 
y  Mello  (27),  De  Marchis  (28),  Livierato  (29),  y 
Von  Dungern  (30)  . 

Este  último  autor  que  ha  efectuado  investiga¬ 
ciones  con  antígenos  preparados  con  distintos  pro¬ 
cedimientos,  llega  a  la  conclusión  que  si  bien  ob¬ 
tiene  reacciones  positivas  en  todos  los  casos  de 
cáncer  examinados,  la  especificidad  de  la  reac¬ 
ción  no  es  absoluta.  Las  distintas  modificaciones 
empleadas  por  el  autor  para  obtener  una  reacción 
específica  han  dado  resultados  aleatorios. 

Los  controles  efectuados  por  Rosemberg  (31) 
Wolfsohn  (32),  Elzard  (33),  y  Schenk  (34),  traen 
al  espíritu  el  convencimiento  que  la  investigación 
de  la  albumino-lisina  por  medio  de  la  reacción  de 
fijación  carece  de  valor. 

La  investigación  de  anticuerpos  específicos  se 
ha  efectuado  además  por  otros  procedimientos. 
Ascoli  e  Izar  (35)  han  denominado  reacción  de  la 
meiostagmina  el  fenómeno  del  descenso  de  la  ten- 
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sión  superficial  que  presenta  la  mezcla  en  propor¬ 
ciones  dadas  del  antigeno  con  el  anticuerpo  espe¬ 
cífico.  El  descenso  de  la  tensión  superficial  se 
mide  por  el  aumento  del  número  de  gotas  mediante 
el  estalagmómetro  de  Traube. 

En  manos  de  los  descubridores  el  método  da 
resultados  positivos  en  el  93  %  de  los  casos.  Pero 
la  especificidad  de  la  reacción  no  puede  hoy  día 
sostenerse  desde  que  Michaeli  y  Cattoretti  (36), 
han  obtenido  resultados  semejantes  empleando 
como  antígeno  un  extracto  pancreático. 

Entre  nosotros  Susini  ( 37),  que  ha  efectuado 
un  excelente  estudio  sobre  el  diagnóstico  del  cáncer 
llega  a  obtener  los  mismos  resultados  que  Aseoli  e 
Izar,  perc  no  deja  de  reconocer  la  falta  de  especi¬ 
ficidad  biológica,  toda  vez  que  tanto  los  extractos 
pancreáticos  corno  las  preparaciones  de  lecitina 
dan  resultados  muy  netos.  Lo  que  este  investiga¬ 
dor  hace  resaltar  y  en  eso  estamos  muy  de  acuerdo, 
es  que  la  reacción  a  la  meiostagmina  es  la  mejor 
de  las  que  se  conocen  nara  el  diagnóstico  del  cán¬ 
cer. 

La  investigación  de  los  anticuerpos  anafilácti- 
cos  efectuada  por  Pfeiffer  y  Finsterer  (38)  los 
que  consideran  al  descenso  de  temperatura  que 
produce  la  inyección  desencadenante  como  un  fe- 
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nómeno  propio  de  los  anticuerpos  anafilácticos  del 
suero  canceroso,  ha  dado  resultados  semejantes  a 
los  métodos  anteriores.  Al  parecer  específico  y 
constante  en  manos  de  los  autores,  no  ha  dado  el 
mismo  resultado  a  Donati  (39),  Ranzi  (40),  Ke- 
Uing  (41),  y  Ransohoff  (42),  por  lo  que  se  puede 
deducir  que  el  fenómeno  anotado  por  Pfeiffer  y 
Einsterer  no  es  específico  ni  constante . 

A  igual  conclusión  se  llega  con  la  investiga¬ 
ción  de  los  fermentos  de  defensa  de  Abderhalden. 
En  suma,  la  investigación  de  anticuerpos  especí¬ 
ficos  del  cáncer  por  todos  los  métodos  conocidos, 
han  dado  resultados  dudosos  en  cuanto  a  constan¬ 
cia  y  especificidad ;  hablar  pues  de  una  toxina  can¬ 
cerígena  como  causa  productora  de  la  caquexia  me 
parece  temerario. 

Pero  si  no  es  posible  demostrar  que  las  célu¬ 
las  cancerosas  elaboran  substancias  especiales  que 
obran  sobre  el  organismo  así  a  la  distancia,  los 
productos  de  autolisis  de  los  elementos  necrosados 
pueden  ser  causa  de  fenómenos  tóxicos.  Y  no  es 
necesario  que  sean  substancias  nuevas,  desconoci¬ 
das  al  organismo  para  producir  transtomos,  sino 
que  ellas  sean  vertidas  a  la  circulación  en  forma  j 
proporciones  desacostumbradas. 

Porque  la  composición  química  de  los  tumo- 
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res  no  es  muy  diferente  de  los  tejidos  normales 
según  los  datos  que  se  poseen  actualmente.  En 
efecto,  en  cuento  al  tenor  en  proteinas  Abderhal- 
den  y  Medigreceanu  (43),  han  encontrado  canti¬ 
dades  semejantes  al  tejido  normal.  Cramer  y 
Pringle  (44)  lo  mismo  que  Cliisholm  (45),  llegan 
a  las  mismas  conclusiones.  Lo  que  parece  estar 
demostrado  según  los  estudios  de  Clowes  (46),  es 
que  el  tejido  canceroso  es  mucho  más  permeable 
a  los  iones  que  el  tejido  normal. 

El  glicógeno  ha  sido  particularmente  estudia¬ 
do  en  los  tumores  a  causa  de  la  idea  errónea  emi¬ 
tida  por  Brault,  de  que  hay  una  relación  entre  el 
tenor  en  glicógeno  y  la  malignidad  del  tumor. 

En  los  tumores  de  origen  embrionario,  tumo¬ 
res  de  cartílago,  músculo  o  de  epitelios  que  normal¬ 
mente  contienen  glicógeno,  su  cantidad  es  propor¬ 
cionalmente  mayor  en  la  masa  tumoral.  Pero  en 
los  cánceres  oí  sarcomas  cualesquiera  que  sea  su 
localización,  el  glicógeno  es  abundante  como  lo  ha 
comprobado  Lubarsch,  (47),  en  gran  número  de 
observaciones ;  pero  eso  sí  no  hay  proporcionalidad 
con  la  virulencia. 

En  cuanto  a  compuestos  inorgánicos,  los  tu¬ 
mores  contienen  grandes  cantidades  de  potasio  y  po¬ 
co  o  nada  de  calcio,  en  los  tumores  con  necrosis,  su- 
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cede  a  la  inversa,  el  potasio  disminuye  y  el  calcio 
aumenta.  El  magnesio  se  encuentra  también  en 
muy  pequeña  cantidad.  Según  Clowes  y  Frisble 
(48),  la  proporción  es, 

K  _  _3_ 

Ca  _  1  2 

Como  los  alcalinos  monovalentes  como  el  K  acele¬ 
ran  los  fenómenos  vitales  y  las  tierras  alcalinas 
bivalentes  los  inhiben,  se  explica  los  resultados  ob¬ 
tenidos  experimentalmente  por  Clowes  (49),  que 
constata  que  la  inyección  previa  en  pequeñas  can¬ 
tidades  de  sales  de  potasio  aumenta  la  susceptibili¬ 
dad  a  la  inoculación  del  cáncer  experimental.  Con 
las  sales  de  calcio  pasa  lo  contrario ;  trozos  de  cán¬ 
cer  expuestos  a  la  acción  de  estas  sales  pierden  la 
propiedad  de  ser  inoculados. 

En  cuanto  a  los  fermentos  o  enzimas,  si  bien 
parece  ser  cierto  que  estos  no  se  hallan  en  gran 
cantidad  en  la  circulación  general,  es  fuera  de  toda 
duda  que  abundan  en  la  masa  tumoral,  lo  que  ex¬ 
plica  las  rápidas  y  extensas  autólisis. 

Esto  justifica  la  acción  digestiva  que  poseen 
los  extractos  de  cáncer  sobre  otros  tejidos,  acción 
que  no  la  poseen  los  tejidos  normales  como  lo  han 
demostrado  Neuberg,  Blumenthal  y  Hambur- 
ger  (50). 
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Por  otro  lado  Goodmann  (51),  ha  constatado 
en  el  seno  de  los  tumores,  fermentos  capaces  de 
desaminar  la  adenina  y  guanina. 

En  los  sarcomas  de  ratas  Ellinger  (52),  ha 
encontrado  colina,  lo  que  demuestra  que  esos  tu¬ 
mores  poseen  fermentos  capaces’  de  desdoblar  la 
lecitina . 

Es  por  lo  tanto  bien  explicable  que  ciertas  en¬ 
zimas  fabricadas  en  el  tumor  pasen  a  la  sangre  de 
los  portadores  y  que  en  ella  se  formen  antifermen¬ 
tos  pero,  no  ya  en  el  sentido  de  Abderhalden.  La 
propiedad  antitriptica  de  los  sueros  cancerosos  ha 
de  tener  ese  origen,  es  decir,  la  inmunización  dire¬ 
mos  a  la  soi  disant  tripsina  tumoral  vertida  en  la 
sangre.  La  no  especificidad  de  la  acción  antitrip¬ 
tica  en  el  cáncer  se  explicaría  por  esta  circunstan¬ 
cia. 

Mecanismo  semejante  ha  de  tener  la  aparición 
de  hemolisinas  en  el  suero  de  los  cancerosos. 

Tanto  las  hetero-hemolisinas,  como  las  isohe- 
molisinas  estudiadas  por  Keding  (53),  son  incons¬ 
tantes  y  no  específicas. 

Por  lo  que  hemos  visto,  ni  la  existencia  de  an¬ 
ticuerpos,  ni  la  presencia  de  fermentos  especiales, 
es  propio  del  cáncer. 

La  existencia  de  ptomainas  producto  de  la 
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desintegración  tumoral  que  obren  sobre  la  nutri¬ 
ción  es  también  problemática,  pues  ,se  carece  de 
demostración  palmaria. 

El  mecanismo  de  producción  de  la  caquexia 
parecia  no  poder  explicarse. 

Pero  los  estudios  de  estos  últimos  años,  permi¬ 
te  suponer  fundadamente  el  mecanismo  de  estas 
alteraciones. 

Si  bien  la  composición  estereo  y  físico-quími¬ 
ca  de  la  célula  cancerosa  no  es  demostrable  sino 
por  procedimientos  indirectos,  es  bien  lógico  su¬ 
poner  que  estas  células,  dotadas  de  tan  extraordi- 
ria  vitalidad,  han  de  tener  por  lo  menos  una  dis¬ 
posición  molecular  diferente  de  la  célula  normal. 
Y  si  la  composición  físico-química  de  la.  célula,  de¬ 
penden  de  la  acción  de  sus  fermentos,  debe  tenerse 
bien  presente  que  Abderhalden  ha  demostrado  la 
existencia  de  diferencias  cuantitativas  y  cualitati¬ 
vas  entre  los  fermentos  de  los  tejidos  normales  y 
de  los  tejidos  cancerosos.  Esta  diferencia  en  el 
modo  de  acción  fermentativa  dice  Abderhalden, 
permite  admitir  que  la  desintegración  de  ciertas 
peptonas  y  polipéptidos,  se  efectúa  de  una  manera 
imperfecta  y  atípica;  el  metabolismo  celular  nor¬ 
mal  determina  la  formación  de  elementos  seme¬ 
jantes  y  homogéneos,  mientras  que  el  de  las  células 
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cancerosas  provocan  fragmentos  moleculares  dife¬ 
rentes. 

Y  agrega  Roussy  y  Wollf  (loe.  cit.  N.°  13,  pág. 
394)  “estos  fragmentos  son  las  albumosas  y  las 
peptonas  debidas  a  la  desintegración  incompleta 
de  la  materia  albuminoidea ;  su  penetración  en  la 
circulación  general  puede  provocar  alteraciones 
importántes.  Si  la  irrupción  en  el  torrente  circu¬ 
latorio  se  hace  bruscamente,  en  una  o  muchas  ve¬ 
ces,  se  observa  el  fenómeno  del  choque  proteico  o 
anafiláctico,  lo  que  es  excepcional. 

Si  se  hace  de  una  manera  lenta  y  continua, 
este  pasaje  a  la  circulación  conduce  a  la  viciación 
del  metabolismo  general  (caquexia  cancerosa)  lo 
que  es  la  regla. 

Las  recientes  investigaciones  sobre  la  reabsor¬ 
ción  de  las  albúminas  heterogéneas  u  homogéneas 
como  causas  productoras  de  choc  permiten  inter¬ 
pretar  diferentemente  la  acción  nociva  de  las  albú¬ 
minas  o  fragmentos  de  albúminas  cancerosas, 
consideradas  hasta  ayer  como  toxinas”. 

No  es  necesario  la  formación  de  cuerpos  anti, 
ni  la  presencia  de  substancias  químicamente  toxi¬ 
cas,  para  la  producción  de  accidentes  aun  mismo 
anafilácticos.  Basta  la  alteración  del  equilibrio 
físico  de  los  humores,  un  simple  transtorno  coloi- 
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dal  del  suero  sanguíneo  o  de  los  elementos  de  los 
tejidos,  una  coloideoclasia  sérica  o  textural  como 
dice  Widal  para  aparecer  todos  los  graves  trastor¬ 
nos  que  se  acompañan  a  los  shocks. 

Estos  trastornos  coloidales  no  son  en  el  cáncer 
profundos  y  bruscos,  sino  lentos  pero  continuados, 
las  alteraciones  coloidales  no  se  exteriorizan  por 
síntomas  ruidosos,  pero  no  por  eso  dejan  de  pro¬ 
ducirse  3^  a  fondo,  dando  por  resultado  la  viciación 
nutritiva  que  termina  en  la  caquexia. 

En  los  cancerosos  el  pasaje  constante  de  pro¬ 
ductos  de  desintegración  tumor  al  (albumosas  y 
peptonas)  a  la  sangre,  producen  una  alteración  del 
•estado  sanguíneo,  la  tensión  superficial  del  suero 
disminuye.  Esta  disminución  que  en  el  cáncer  ex¬ 
perimental  de  las  ratas  llega  a  ser  bastante  notable, 
(2  a  3  djmes)  como  lo  han  demostrado  Kopaczews- 
ki  y  Roffo  (54)  ha  sido  también  constatado  en  el 
cáncer  humano  por  Kopaczewski  y  Fornara  (55). 

Las  alteraciones  coloidales  que  este  descenso 
de  la  tensión  superficial,  conduce  a  una  viciación 
del  proceso  nutritivo,  al  principio  enderezable 
s ponte  sua,  pero  más  tarde  la  viciación  es  definiti¬ 
va  y  la  cadena  de  alteración  ininterrumpida  de  los 
biocoloides  se  establece . 

Es  por  este  motivo  que  en  el  cáncer  en  un  co- 
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mienzo,  la  alcalinidad  de  la  sangre  aumenta  ligera¬ 
mente  como  lo  ha  demostrado  últimamente  Stu- 
rrock  empleando  la  técnica  de  los  cuerpos  dimetí¬ 
licos  (in  Roussy  y  Wollf  loe.  cit.  N.°  13  pág.  438) 
pero  más  tarde  en  la  evolución  de  la  afección,  la 
alcalinidad  disminuye  y  aparece  mía  ligera  acidez 
esteriorizable  por  un  aumento  de  la  concentración 
de  los  iones  H  +. 

El  aumento  persistente  del  P  H  en  la  sangre 
trae  una  serie  de  alteraciones.  Lo  primero,  es  que 
las  substancias  que  se  encuentran  normalmente  en 
la  ¡sangre  al  estado  de  dispersión  molecular,  pa¬ 
sen  al  estado  de  dispersión  micelar  -  coloidal, 
hecho  sólo  que  trae  aparejado  una  serie  de  pertur¬ 
baciones  en  la  osmosis. 

Como  el  aumento  del  P  H  sanguíneo  no  es  muy 
grande,  la  dispersión  micelar  se  mantiene,  no  se 
producen  aglomeraciones  submicrónicas,  ni  ami- 
crónicas  de  micelas  o  tagmas  y  la  gran  floculación 
no  tiene  lugar.  Por  ese  motivo  los  shocks  por  con¬ 
tacto,  con  sintomatología  ruidosa  (Foa  y  Aggaz- 
zotti  in  Kopaczewski,  loe.  cit.,  N.°  54,  pág.  58) 
no  se  producen. 

El  mantenimiento  del  aumento  del  P  H  san¬ 
guíneo  no  sólo  produce  a  la  larga  alteraciones  del 
equilibrio  micelar,  sino  también  modificaciones  en 
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la  activitá  de  los  fermentos  ( Kopaczewski,  loe.  cit. 
N.°  55  pág.  188)  y  alteraciones  en  la  permeabilidad 
celular. 

Las  alteraciones  que  se  producen  en  la  nutri¬ 
ción  de  los  cancerosos  se  explican  fácilmente,  el 
enflaquecimiento  es  debido  a  la  falta  de  asimilación 
íntima  provocada  por  la  alteración  en  la  permeabi¬ 
lidad  y  actividad  dé  los  fermentos  celulares,  ex¬ 
ponentes  del  desequilibrio  micelar. 

Y  a  estos  disturbios  producidos  por  alteración 
de  la  concentración  del  ión  H  +  se  agregan  los  cam¬ 
bios  en  la  tensión  superficial,  presión  osmótica,  Ín¬ 
dice  refractométrico,  reacciones  eléctricas,  etc.,  etc., 
de  los  coloides  sanguíneos  que  conducen  al  trastor¬ 
no  fundamental  del  medio  interno  y  cambio  consi¬ 
guiente  de  todo  el  organismo. 

No  es  de  extrañar  que  en  los  períodos  últimos 
de  la  caquexia,  aparezcan  hasta  edemas  sin  que 
causa  renal  o  cardíaca  puedan  explicarlos,  ni  modi¬ 
ficar  su  estado  estimulando  estas  funciones.  Es 
que  la  alteración  de  la  concentración  iónica  nor¬ 
mal,  favorece  la  hinchazón  de  los  gels  protoplas- 
máticos  como  lo  han  probado  Bottazzi  y  Fischer 
( in  Kopaczewski  loe.  cit.  N  °54pág.  190);  los  ede¬ 
mas  no  necesitan  para  producirse  una  modificación 
de  la  permeabilidad  de  las  túnicas  vasculares,  bas- 
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ta  las  alteraciones  moleculares  de  las  células  para 
modificar  su  permeabilidad  y  producirse  la  Jiidro- 
sintasia;  el  edema  se  produciría,  no  solamente  por 
aumento  de  agua  en  la  circulación  lacunar  como 
decía  Achard  (56)  hace  más  o  menos  diez  años. 

Y  tanto  en  los  órganos,  como  en  los  humores, 
puede  producirse  esa  hidrosintasia;  los  lipoides  de 
constitución  juegan  un  papel  importante.  Mayer 
y  Schaeffer  (57)  han  demostrado  que  el  aumento 
del  coeficiente  lipocítico  así  llamado  a  la  relación 
"ácidos  grasos  fiue  normalmente  es  constante  según  la 
especie  animal,  favorece  la  retención  acuosa  in- 
termicelar  y  el  edema  comienza. 

Y  no  es  solamente  el  coeficiente  lipocítico  que 
es  proporcional  a  la  hidrofilia  de  los  humores  y  de 
los  tejidos,  el  coeficiente  lipémico  tiene  las  mismas 
variaciones  como  lo  han  demostrado  Achard,  Ribot 
y  Leblanc  (58).. 

Todo  lo  cual  lleva  a  la  deducción,  que  aparte 
de  las  alteraciones  de  presión  en  la  circulación  la- 
cunar,  el  estado  físico  de  los  coloides  texturales  y 
de  los  humores,  juegan  papel  equivalente  en  la  pro¬ 
ducción  de  edemas  como  lo  reconoce  Achard  (59) 
en  sus  últimas  publicaciones. 

En  el  cáncer  hay  comunmente  en  la  masa  tu- 
moral  y  demás  tejidos  un  aumento  del  tenor  normal 
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de  lecitinas,  en  el  suero  sanguíneo  la  cantidad  de 
colesterina  puede  estar  aumentada  como  lo  ha  cons¬ 
tatado  Loeper  (in  Roussy  y  Wollf  loe.  cit.  N.°  13 
pág.  433)  lo  que  permiten  fundadamente  pensar 
que  en  ciertos  cancerosos  este  aumento  lipoideo, 
ha  dé  ser  la  causa  dominante  por  el  mecanismo  an¬ 
tes  descripto  de  aparición  de  edemas  caquécticos. 

Tales  son  a  grandes  rasgos  los  cambios  en  el 
estado  coloidal  de  los  constituyentes  de  los  plasmas 
y  humores  que  los  estudios  modernos  han  hecho 
visibles,  permitiendo  la  explicación  de  puntos  obs¬ 
curos  en  la  patogenia  dejnuchas  enfermedades  y 
entre  ellas  el  cáncer. 

Como  bien  dice  Kopaczewski : « La  exquisita 
instabilidad  de  los  biocoloides  es  propio  de  la  mate¬ 
ria  viviente,  por  tanto,  todos  los  factores  físico- 
químicos  cuyas  fuerzas  tiendan  a  protejer  o  anular, 
este  estado  particular  de  la  materia,  debe  tenerse 
muy  en  cuenta  y  valorar  su  papel,  para  nor¬ 
malizar  si  es  posible!  el  equilibrio  coloidal  de  los 
humores  y  eo  ipso  de  la  vida  normal  o  de  sus  alte¬ 
raciones  patológicas. 

La  ruta  que  se  abre  a  los  investigadores  es  lle¬ 
na  de  atractivos.  Porque  es  inconcebible  que  la 
medicina  que  debiera  sintetizar  todos  los  conoci¬ 
mientos  exactos  para  el  bien  del  hombre,  haya  he- 
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cho  hasta  este  último  tiempo,  abstracción  casi  com¬ 
pleta  de  la  física  y  de  la  química.  Si  se  recuerda 
que  la  incursión  hecha*  por  el  proceso  físico  de  la 
osmosis  en  la  botánica,  ha  facilitado  a  esta  ciencia 
para  realizar  en  poco  tiempo  más  progresos  que 
durante  los  siglos  precedentes,  es  lógico  suponer 
algo  semejante  en  medicina  gracias  a  la  aplicación 
rigurosa  de  los  datos  recientes  de  la  física”. 


CAPITULO  III 


El  metabolismo  basal 


Se  designa  con  el  nombre  de  metabolismo  ba¬ 
sal  o  gasto  de  fondo,  el  consumo  mínimo  de  ener¬ 
gía  indispensable  al  simple  mantenimiento  de  la 
vida ;  se  mide  por  la  .cantidad  de  oxígeno,  consumi¬ 
do  y  de  ácido  carbónico  eliminado  en  el  sujeto  co¬ 
locado  en  ciertas  condiciones,  y  relacionando  el 
calor  desprendido  a  la  unidad  de  superficie,  es  de¬ 
cir  las  calorías  emitidas  durante  una  hora  y  por 
metro  cuadrado  de  superficie  corporal. 

El  metabolismo  basal  puede  directamente  ava¬ 
luarse  determinando  las  calorías  emitidas  por  el 
organismo,  pero  el  método  que  exige  cámaras  espe¬ 
ciales  para  su  estudio,  no  es  aplicable  en  la  prác¬ 
tica. 

El  estudio  en  vez  de  los  intercambios  respira¬ 
torios,  ha  hecho  muy  cómoda  y  fácil  la  determina¬ 
ción  del  gasto  de  fondo  en  el  hombre,  colocándolo 
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en  ayunas  desde  12  ó  14  horas  antes,  en  reposo  ab¬ 
soluto  y  en  una  temperatura  agradable  de  18  gra¬ 
dos  más  o  menos . 

Estas  tres  condiciones  son  absolutamente  in¬ 
dispensables  para  evitar  las  modificaciones  del  qui- 
mismo  respiratorio  que  trae  aparejada  la  asimila¬ 
ción  alimenticia  íntima  y  la  formación  de  los  reser¬ 
vas,  el  desgaste  del  potencial  energético  que  trae  el 
trabajo  muscular,  y  el  desperdicio  de  energía  caló¬ 
rica  necesaria  para  el  mantenimiento  constante  de 
la  temperatura  corporal . 

En  esas  condiciones  se  determina  el  gasto  mí¬ 
nimo  de  energía  indispensable  para  la  vida,  especie 
de  senil  o  umbral  muy  ¡constante  en  general  en  el 
mismo  sujeto  y  variando  poco,  de  un  sujeto  a  otro, 
si  se  lo  relaciona  a  la  unidad  de  peso  y  superficie. 
A  prima  facie,  parecería  que  la  determinación  del 
gasto  de  fondo  estaría  a  salvo  de  influencias  ex¬ 
trínsecas,  pero  no  es  así.  además  tres  factores 

intraorgánicos  que  constantemente  la  condicionan: 
Io  el  trabajo  del  corazón;  2o  el  trabajo  del  riñón; 
3o  el  trabajo  de  los  músculos  respiratorios. 

El  metabolismo  está  influenciado  por  las  va¬ 
riaciones  de  la  presión  y  velocidad  de  la  corriente 
sanguínea,  pues  aun  en  el  máximum  de  reposo,  el 
trabajo  cardíaco  del  hombre  se  avalúa  en  un  4  %• 
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del  metabolismo  basal  después  de  los  trabajos  de 
Loewy  y  yon  Scrotter  (60). 

El  del  riñón,  que  no  ha  sido  estudiado  en  el 
hombre  ha  sido  determinado  en  un  5  %  del  metabo¬ 
lismo  basal  en  los  estudios  hechos  sobre  perros  por 
Tangí  (  61 ),  y  en  gatos  por  Barcroft  y  Straub  (  62  ). 

En  cuanto  al  trabajo  de  los  músculos  respira¬ 
torios  en  el  hombre  en  reposo,  está  valuado  en  el 
15  %  del  metabolismo  basal,  según  las  investigacio¬ 
nes  de  Speck  (63)  Zuntz  y  Hagemann  (64). 

Por  tanto  el  metabolismo  basal  verdadero •  es 
sólo  el  75  %  del  metabolismo  basal  realmente  deter¬ 
minado  pues  el  25  %  restante,  corresponde  a  la  acti¬ 
vidad  funcional  inherente  al  organismo  animal  en 
reposo.  Al  metabolismo  basal  realmente  determi¬ 
nado,  los  autores  norteamericanos  lo  denominan 
“Metabolismo  Standard”  y  reservan  el  nombre  de 
“Metabolismo  basal”  al  metabolismo  basal  verda¬ 
dero  que  corresponde  a  las  3|4  partes  del  anterior. 

Para  las  determinaciones  en  serie,  es  conve¬ 
niente  la  avaluación  cada  vez  del  trabajo  cardíaco 
renal  y  respiratorio,  para  anotar  sus  diferencias 
para  el  cálculo  final,  pero  en  la  práctica  diaria  y 
con  las  precauciones  de  reposo,  ayuno  y  tempera¬ 
tura  que  se  coloca  a  los  sujetos,  estas  evaluaciones 
previas  son  engorrosas  e  innecesarias. 
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Las  determinaciones  del  metabolismo  basal, 
deben  ser  relacionadas  a  la  unidad  de  superficie 
para  poder  ser  comparables,  pues  al  estado  normal 
el  peso,  la  talla,  el  volumen  corporal  y  aun  mismo 
la  edad  y  el  sexo,  son  causas  que  influyen  en  la  de¬ 
terminación. 

Entre  los  factores  extrínsecos,  la  temperatura, 
la  presión,  el  clima,  la  raza,  el  regimen  alimenticio 
y  el  trabajo,  influyen  sobre  el  metabolismo  basal. 

No  nos  ocuparemos  en  este  estudio  de  los  fac¬ 
tores  extrínsecos  que  no  tienen  importancia  mayor 
para  la  clase  de  nuestras  investigaciones,  en  cambio 
analizaremos  los  factores  intrínsecos  que  esos  sí, 
desempeñan  papel  dominante. 

El  peso  influye  en  el  metabolismo  general, 
pero  no  ya  en  el  sentido  defendido  por  Tigerstedt 
(65),  pues*  no  existe  relación  directa  y  estrecha 
entre  la  producción  total  de  calor  y  el  peso  total  del 
cuerpo  como  lo  ha  demostrado  Benedict  (66). 

El  metabolismo  basal  por  kilo  de  peso  sufre 
variaciones,  pues  aquel  baja  a  medida  que  el  peso 
aumenta.  En  sujetos  de  70  kilos,  se  constatan  nor¬ 
malmente  22  a  24  caloñas  por  kilo  y  por  día,  en 
cambio  en  sujetos  más  pesados  bajan  a  20  caloñas 
kilo-día  y  asciende  hasta  30  caloñas  kilo-día  en  su- 
getos  de  poco  peso. 
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A  peso  igual  dice  Blanchetiere  (67)  el  in¬ 
dividuo  más  alto  tiene  un  metabolismo  más  ele¬ 
vado  ;  lo  que  se  explica  por  una  diferencia  des  com¬ 
posición,  a  igual  peso,  el  más  alto  es  más  delgado. 
La  masa  excedente  de  grasa  no  desempeña  rol  en 
los  intercambios  metabólicos,  antes  bien  los  entor¬ 
pece,  por  lo  menos  la  grasa  almacenada  de  las 
reservas. 

Peso  y  altura  son  pues  dos  factores  que  inter¬ 
vienen  irregularmente  en  el  metabolismo  basal,  en 
cambió  la  superficie  corporal  es  un  factor  propor¬ 
cional  y  constante.  Y  no  es  que  la  pérdida  de  calor 
sea  proporcional  a  la  superficie  de  irradiación,  por¬ 
que  en  las  condiciones  de  investigación  se  colocan 
siempre  al  estado  de  neutralidad  térmica,  sino  que 
la  pérdida  de  calor  es  proporcional  a  la  masa  verda¬ 
deramente  activa  del  organismo,  como  afirma  He- 
don  (68). 

Benedict,  Lapicque,  Le  Bretón,  Schaeffer  y 
Terroine  citados  por  Hedon  han  encontrado  que, 
si  bien  el  calor  animal  emitido,  es  groseramente 
proporcional  a  su  superficie,  esto  es  debido  a  una 
especie  de  azar  matemático,  las  variaciones  de  la 
superficie  y  de  la  masa  activa  son  ligadas  a  las  va¬ 
riaciones  del  peso  del  cuerpo. 

Hoy  por  hoy,  para  comparar  resultados  obte- 
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nidos  con  sujetos  de  talla  diferente,  es  indiscutible 
que  lo  mejor  es  relacionarlo  a  la  superficie,  tanto 
más  que  hoy  día  en  las  condiciones  habituales  de  la 
investigación,  la  neutralidad  térmica  es  raramente 
obtenida  y  por  tanto,  la  superficie  obra  sobre  la  ter- 
mogénesis  por  intermedio  de  la  vasoconstricción 
que  el  frío  produce.  Los  antiguos  estudios  de  Meeh 
(69)  y  los  actuales  de  Du  Bois  (70  y  71)  inclinan  a 
usar  la  superficie  hora  como  la  medida  a  la  que  se 
debe  relacionar  las  variaciones  metabólicas. 

La  edad  tiene  una  influencia  neta,  hasta  la  pu¬ 
bertad  el  metabolismo  basal  está  aumentado  casi  en 
un  50  %,  queda  luego  sin  variaciones  hasta  los  30 
años,  para  luego  disminuir  en  la  vejez.  A  los  80 
años  es  inferior  en  un  13  %  al  que  se  tiene  a  los  30 
años  según  los  estudios  efectuados  por  Du 
Bois  (72). 

El  sexo  también  tiene  influencia  aunque  no  tan 
marcada,  el  hombre  tiene  un  metabolismo  basal  ma¬ 
yor  que  la  mujer,  según  se  desprende  de  las  investi¬ 
gaciones  de  Benedict  y  Emmes  (73) . 

Para  determinar  la  superficie  de  un  individuo 
el  procedimiento  más  natural  es  de  aplicar  los 
procedimientos  geométricos  usados  para  las  medi¬ 
das  de  superficie,  de  dividir  la  totalidad  de  la  su¬ 
perficie  corporal,  en  figuras  geométricas  bastante 
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pequeñas,  para  que  se  las  pueda  considerar  como 
planas  y  hacer  la  medida  geométrica  de  estas  fi¬ 
guras,  triángulos  y  trapecios .  Este  método  emplea¬ 
do  primitivamente  por  Bouchard  (74)  ha  sido 
abandonado  por  poco  práctico . 

El  método  de  ¡Meeh  (loe.  <eit.  N.  °  69 ),  aun  ¡mis¬ 
mo  corregido  por  Lassabliére  (  75)  es  poco  exacto. 

El  universalmente  usado  hoy  día  es  el  deter¬ 
minado  por  medio  de  la  altura  -  peso  de  Bu  Bois 
(loe.  cit.  N.°  70 y  71),  que  puede  dar  un  error  má¬ 
ximo  de  ±  5  % .  Una  tabla  que  acompaña  al  tra¬ 
bajo  del  autor,  facilita  el  cálculo  de  la  superficie 
corporal . 

Más  cómoda  aun  es  la  tabla  de  H .  y  M .  J anet 
(76):  «sobre  dos  líneas  rectas  paralelas,  están 
marcadas  la  altura  en  metros  y  el  peso  en  kilos. 
Se  tiende  un  hilo,  entre  el  punto  de  la  izquierda, 
correspondiente  a  la  talla  del  sujeto,  y  el  punto  de 
la  derecha  correspondiente  a  su  peso.  Este  hilo 
corta  una  línea  intermediaria,  en  un  punto  donde 
se  lee  la  superficie  en  metros  cuadrados.» 

Se  admite  que  el  metabolismo  basal  (Standard) 
es  igual  a  40  calorías,  es  decir,  que  un  sujeto  adul¬ 
to  normal  produce  40  calorías  por  hora  y  por  me¬ 
tro  cuadrado  de  superficie  corporal. 

Entre  nosotros  Damianovich  y  Pillado  Matheu 
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(77),  que  han  hecho  estudios  sobre  el  metabolismo 
basal  aplicando  un  nuevo  dispositivo  para  el  aná¬ 
lisis  de  los  gases  expirados,  se  han  valido  de  una 
tabla  muy  cómoda  confeccionada,  porí  Babini. 
Construida  ex  profeso  para  el  estudio  del  ácido 
carbónico,  permite  hacer  al  instante  el  cálculo  de 
la  (eliminación  total  de  ácido  carbónico  por  hora 
y  por  metro  cuadrado  de  superficie  corporal.  Se 
usa  en  la  misma  forma  que  la  tabla  de  Janet. 

El  estudio  del  metabolismo  en  el  hombre  puede 
hacerse:  l.°,  por  calorimetría  directa  o  física;  2.°, 
por  calorimetría  indirecta  o  termoquímica. 

La  calorimetría  directa  o  física  no  puede  en¬ 
trar  en  la  práctica  por  las  instalaciones  costosísi¬ 
mas  que  requiere.  Atwater  que  se  ha  ocupado 
especialmente  del  particular  y  cuyos  clásicos  estu¬ 
dios  están  ampliamente  comentados  en  el  no  menos 
clásico  libro  de  Lefévre  (78)  ha  ideado  con  Rosa 
un  calorimetro  especial  para  el  hombre,  que  per¬ 
mite  hacer  observaciones  minuciosas  y  muy  exactas. 

Lo  costosísimo  de  la  instalación  hace  que 
sólo  sea  posible  construirlo  en  contados  institutos 
del  mundo.  La  escuela  americana  de  Atwateri  ha 
podido  efectuar  con  él  estuldíios  calorimétricos  so¬ 
bre  el  metabolismo  en  el  hombre,  que  sirven  de 
modelo-base  en  esta  clase  de  investigaciones., 


—  75  — 


La  calorimetría  indirecta  o  termoquímica  pue¬ 
de  hacerse  estudiando  los  alimentos  ingeridos  y  las 
substancias  eliminadas;  es  decir,  el  estudio  en  el 
calorímetro  de  los  ingesta  y  la  determinación  del 
ázoe  y  del  carbono  en  los  excreta,  orina  y  heces. 

El  método  carece  de  rigor  científico,  por  las 
razones  enunciadas  al  comienzo  de  este  trabajo, 
cuyo  motivo  no  nos  ocuparemos  más  del  particular . 

Es  la  calorimetría  indirecta  por  termoquímica 
respiratoria,  que  comunmente  se  usa,  consiste  en 
piedir  las  cantidades  de  ácido  (carbónico  exhalado  y 
de  oxígeno  consumido,  teniendo  en  cuenta  que  en  el 
metabolismo  celular,  al  mismo  tiempo  de  la  pro¬ 
ducción  de  calor  ya  conocida,  la  reacción  química 
«testigo vitaí», como  dice  Castaigne, consume  oxí¬ 
geno  y  expele  anhídrido  carbónico.  La  relación 
existente  entre  el  volumen  de  uno  y  otro  gas,  es  lo 
que  se  llama  cociente  respiratorio. 

En  el  metabolismo  celular  que  es  la  vida,  el 
oxígeno  se  consume  en  cantidades  diferentes  según 
la  naturaleza  de  los  alimentos.  Para  los  hidratos 
de  carbono  la  cantidad  de  oxígeno  consumida  en 
su  transformación,  es  igual  a  la  cantidad  de  anhi- 
drito  carbónico  expelida. 

El  cociente  respiratorio  es  sensiblemente  igual 
a  la  unidad . 
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En  cambio,  los  albuminoideos  y  las  grasas  con- 
sumen  más  oxígeno  de  lo  que  expelen  de  anhídrido 
carbónico  en  su  transformación ;  y  esto  es  debido 
a  que  en  la  molécula  de  constitución  las  grasas  más 
y  los  albuminoideos  algo  menos,  carecen  de  la  can¬ 
tidad  suficiente  ¡d¡e  oxígeno  para  transformar  en 
agua  todo  el  hidrógeno  puesto  en  libertad  por  el 
trastrueque  molecular. 

Por  eso  es  que,  el  cociente  respiratorio  para  la 
alimentación  con  grasas  es  de  0,51  y  con  albuminoi- 
des  0,70.  Para  la  alimentación  mixta  común, L  se 
acepta  que  el  cociente  respiratorio  es  más  o  me¬ 
nos  0,80. 

Pero  es  necesario  tener  presente,  como  dice 
Abaytua  (loe.  cit.  N.°  11,  pág.  51),,  que:  «el  oxí¬ 
geno  que  circula  de  la  atmósfera  a  los  tejidos,  pa¬ 
sando  por  los  aparatos  respiratorio  y  cardio-vas- 
cular,  para  retornar  en  dirección  inversa,  por  eta¬ 
pas  escalonadas,  a  ser  exhalado  por  los  pulmones 
bajo  forma  de  ácido  carbónico,  constituye  un  com¬ 
plejo  funcional  que,  comparable  a  una  combustión 
no  es  una  oxidación  directa . 

El  ácido  carbónico  expulsado  por  la  espira¬ 
ción  no  proviene  del  oxígeno  absorbido  en  las  ins¬ 
piraciones  precedentes.  El  oxígeno  que  el  animal 
inspira  en  un  tiempo  dado,  no  corresponde  al  que 


—  77  — 


fijara  en  los  productos  asimilables  ingresados,  du¬ 
rante  este  tiempo,  por  la  absorción  intestinal .  Com¬ 
burente  y  combustible  caminan  con  velocidades  muy 
desiguales  en  su  evolución  anabólica,  desde  el  exte¬ 
rior  al  seno  de  los  tejidos.  Las  materias  elabora¬ 
das  por  la  función  digestiva,  siguen  siendo  meta- 
morfoseadas  en  fases  sucesivas,  de  larga  duración, 
basta  terminar  en  el  estado  de  reservas;  las  unas 
arrastradas  continuamente  por  la  sangre  (glucosa) 
y  las  otras  retenidas  en  la  cavidad  de  las  células  y 
en  los  intersticios  fibromusculares  (glucógeno,  gra¬ 
sas)  . 

No  interviniendo  el  oxígeno  sobre  los  alimen¬ 
tos,  sino  sobre  las  reservas  de  ellos  derivadas,  el 
conocimiento  termoquímico  de  los  mismos  no  ga¬ 
rantizará  ni  el  peso,  ni  mucho  menost  la  potencia 
calorígena  de  las  reservas.  El  animal  construye  sus 
propias  substancias  por  la  disgregación  y  la  nueva 
reagregación  de  las  moléculas  de  los  alimentos,  y 
la  oxidación  de  estas  substancias,  no  tiene  por 
efecto  único  destruirlas  conduciéndolas  al  estado 
de  excreta,  sino  también  transformándolas  unas  en 
otras  (albúminas  en  grasa  y  azúcar,  féculas  en  azú¬ 
car  y  grasa,  y  grasas  en  azúcar ),  anulando  asi  el  ex¬ 
clusivismo  en  el  destino  histogénico  o  en  el  termo- 
génico  que,  por  su  primitiva  composición,  aparen- 
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taba  estar  circunscripto  a  cada  clase  de  alimento. 
Todo  esto  enreda  exorbitantemente  el  análisis  de  los 
cuerpos  químicos  surtidores  del  calor  animal,  y  lle¬ 
va  a  la  conclusión  con  Lambling  (loe.  cit.  N.°  1, 
pág.  67),  que  la  cantidad  de  oxígeno  consumido 
nada  enseña,  ni  ¡sobre  la  cantidad  de  combustible 
destruido,  ni  sobre  la  suma  de  energía  libertada.” 

El  consumo  de  oxígeno  está  además  condicio¬ 
nado  por  la  actividad  funcional  de  los  distintos  te¬ 
jidos  de  la  economía  y  en  un  mismo  tejido,  de  un 
momento  a  otro;  lo  que  origina  irregularidades  en 
su  gasto,  toda  vez  que  la  normalidad  textural  es 
bastante  instable . 

Lo  mismo  pasa  con  el  ácido  carbónico,  que  al 
estado  disuelto  o  de  combinación  sodio-salina  se  en¬ 
cuentra  en  los  plasmas  celulares .  El  sistema,  ner¬ 
vioso  regula  o  dirige  la  respiración  celular  y  la  in¬ 
suficiencia  de  oxidación  por  escasez  de  oxígeno  o 
inactividad  celular,  trae  un  aumento  del  ácido  car¬ 
bónico.  Pero  es  necesario  tener  bien  presente,  que 
la  muerte  no  es  producida  por  su  exceso,  sino  por¬ 
que  la  disminución  progresiva  del  oxígeno  o  de  la 
actividad  celular  oxidante,  impide  la  transforma¬ 
ción  de  la  materia  en  los  productos  últimos  de  des¬ 
integración,  agua  y  anhídrido  carbónico . 

Son  pues  los  productos  carbonados  interme- 
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diarios  como  el  ácido  láctico,  ácido  sarcoláctico  y 
demás  escorias  del  catabolismo  celular,  los  causan¬ 
tes  directos  de  las  asfixia  progresiva  de  los  tejidos, 
la  parálisis  de  las  oxidaciones  texturales  y  su 
muerte . 

En  suma,  como  dice  Morat  y  Doyon  (79),  la 
respiración  pulmonar  condiciona  la  vida  celular,, 
que  no  puede  mantenerse  sin  oxígeno,  pero  no  la 
gobierna ;  se  ajusta,  no  a  la  cantidad  del  comburen¬ 
te  o  del  combustible  que  encuentra  a  su  disposición, 
sino  a  la  intensidad  die  las  excitaciones,  que  son 
directamente  distribuidas  por  el  sistema  nervioso. 

La  nutrición  íntima  es  pues,  la  que  regula  el 
oxígeno  consumido  y  el  ácido  carbónico  formado,  y 
este  hecho  que  complica  el  estudio  del  valor  ener¬ 
gético  de  las  substancias  bromatológicas,  es  en 
cambio  circunstancia  feliz  para  valorar  el  grada 
de  actividad  funcional  de  las  células  en  la  intimi¬ 
dad  de  los  tejidos. 

Eecordando  que  la  cantidad  del  ácido  carbóni¬ 
co  eliminado  no  está  en  relación  directa  y  estricta 
con  la  substancia  transformada  toda  vez  quei  por 
ejemplo,  la  transformación  anaeróbica  del  azú¬ 
car  en  grasa  produce  ácido  carbónico  en  abun¬ 
dancia  y  en  cambio  escasísimo  calor,  y  por  el 
contrario  en  la  oxidación  incompleta  de  la  al- 
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búmina  hasta  la  glucosía  o  en  la  formación  del  glu¬ 
cógeno  por  las  grasas  el  calor  es  abundante  y  el 
ácido  carbónico  escaso,  el  estudio-  bionergétieo  de 
las  substancias  bromatológicas  no  puede  efectuarse 
por  examen  de  los  intercambios  respiratorios.  Si 
a  esto  se  agrega  que  la  absorción  del  oxígeno  en 
un  momento  dado  depende  mucho  menos  de  la  ra¬ 
ción  media,  que  de  la  combustión  y  del  movimiento 
actual  de  las  reservas,  como  dice  Lefévre  (loe.  cit. 
N.°  78,  pág.  49)  debe  deducirse  que  estas  determi¬ 
naciones  deben  hacerse  por  calorimetría  directa  o 
física,  asociada  a  la  termoquímica  respiratoria . 

Pero  para  los  estudios  de  metabolismo  basal,  el 
examen  de  los  intercambios  respiratorios  es  sufi¬ 
ciente,  circunstancia  que  lo  hace  aplicable  en  la  clí¬ 
nica. 

El  gasto  de  fondo  o  disipación  mínima  de  ener¬ 
gía  que  el  organismo  emplea  para  su  conservación, 
está  poco  influenciada  por  la  alimentación  y  cir¬ 
cunstancias  exteriores  que  en  el  momento  de  ex¬ 
ploración  se  trata  siempre  de  evitarlas. 

En  estas  condicion  es  es  pura  y  únicamente  la 
actividad  celular  automática  la  que  domina  los  in¬ 
tercambios  y  condiciona  sus  variaciones. 

La  determinación  del  consumo  de  oxígeno  y  eli¬ 
minación  del  ácido  carbónico  respiratorio  puede  ha- 
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cerse  con  diversos  instrumentales.  Dejando  a  un 
lado  aparatos  costosos,  como  el  calorímetro  respi¬ 
ratorio  del  Instituto  de  Patología  Russel  Sage  des- 
cripto  por  Lusk  (80)  para  el  uso  clínico,  nada  más 
cómodo  que  los  dispositivos  adoptados  por  Weiss, 
Labbé  y  Stévenin,  Haldane  o  Waller,  si  se  quiere 
determinar  conjuntamente  el  oxígeno  y  el  anhídrido 
carbónico . 

A  indicación  de  Weiss,  en  Francia  se  ha  adop¬ 
tado  el  dispositivo  descripto  detalladamente  por 
Labbé  y  Stévenin  (81) .  El  sujeto  respira  en  un 
circuito  abierto  y  a  través  de  una  máscara  especial 
de  caucho  denominada  A .  R.  S.  (appareil  respira- 
toire  spécial  de  l’armée)  usado  al  fin  de  la  guerra, 
pero  desprovista  del  embudo  filtrante  y  adaptado 
en  ¡cambio  un  doble  tubo  con  sopapas  de  Tissot 
para  el  fácil  pasaje  del  aire  inspirado  y  la  elimina¬ 
ción  del  expirado  a  un  frasco  mesclador  que  con¬ 
tiene  5  a  6  litros  de  aire,  en  comunicación  por  una 
llave  o  tapón  a  tres  vías  con  un  espirómetro  de 
Verdín  por  un  lado  y  por  otro  con  un  eudiómetro 
doble  a  potasa  y  a  fósforo  de  Laulanié . 

Al  espirómetro  de  Verdín  se  le  adapta  en  el  ori¬ 
ficio  de  salida  un  termómetro  para  saber  la  tem¬ 
peratura  de  los  gases  expirados,  para  hacer  a  la 
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medida  observada  la  corrección  ulterior  del  volu¬ 
men  que  debe  ser  llevado  a  0  grado. 

El  eudiómetro  sirve  para  medir  volumétrica¬ 
mente  las  cantidades  de  oxígeno  y  de  ácido  carbó¬ 
nico  por  100  de  aire  expirado.  Sin  entrar  a  des¬ 
cribir  este  aparato  clásico,  que  se  encuentra  en  to¬ 
dos  los  tratados  de  fisiología,  sólo  insistiré  sobre  los 
detalles  del  modus  operandi:  El  sujeto  en  ayunas 
desde  el  día  anterior,  acostado  desde  más  o  menos 
media  hora  antes  y  en  una  pieza  cuya  temperatura 
sea  18  grados  más  o  menos. 

Se  aplica  la  careta,  recomendando  al  sujeto 
respire  tranquilamente,  y  cuando  ésta  es  bien  re¬ 
gular,  se  mide  el  volumen  de  aire  expirado  en  un 
minuto,  haciendo  la  media  de  los  tres  últimos  mi¬ 
nutos  .  Se  anota  el  pulso,  número  de  respiraciones, 
temperatura  de  los  gases  al  fin  de  la  experiencia, 
y  la  presión  barométrica  de  estos  últimos,  teniendo 
en  cuenta  que  los  cálculos  deben  ser  relacionados  a 
0  grado  y  760  milímetros  de  presión.  Los  cálculos 
para  determinar  el  volumen  de  oxígeno  absorbido 
o  de  anhídrido  carbónico  eliminado,  son  sencillos 
siguiendo  el  método  aconsejado  por  Labbé  y  Stéve- 
nin  (loe.  cit.  N.°  81,  pág.  842)  y  sobre  todo  Ma- 
cleod  (82)  en  su  interesante  libro. 

En  Norte  América  se  emplea  sobre  todo  el  apa- 
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rato  de  Haldane  (in  Macleod,  loe .  eit .  N.°  82,  pág . 
594)  asociado  a  un  espirómetro  de  Tissot,  con  más¬ 
cara  especial  de  caucho  y  válvulas  de  tripa  adapta¬ 
da  según  método  de  Macleod.  En  el  aparato  de 
Haldane  la  absorción  del  oxígeno  se  hace  por  in¬ 
termedio  del  pirogalato  de  potasio  en  vez  del  fós¬ 
foro,  como  en  el  eudiómetro  de  Laulanie.  El  an¬ 
hídrido  carbónico  se  hace,  con  la  potasa  en  ambos 
aparatos.  Los  cálculos  a  efectuar  son  los  mismos, 
pero  en  el  aparato  i  de  Hald{ane  el  cálculo  se  hace  so¬ 
bre  10  c.c.  de  aire  expirado.  Como  el  volumen  de 
gas  es  pequeño  conviene  hacerlo  pasar  sucesivamen¬ 
te  doce  a  quince  veces  por  la  mezcla  de  ácido  pirogá- 
lico  y  de  la  potasa,  a  fin  de  extraer  lo  mejor  posi¬ 
ble  su  oxígeno  y  ácido  carbónico. 

La  diferencia  con  el  eudiómetro  de  Laulanie 
reside  en  el  volumen  de  aire  analizado,  que  en  su 
desmedro  la  menor  diferencia  de  absorción  o  error 
de  cálculo,  como  es  un  volumen  diez  veces  menor, 
al  totalizar  se  agiganta . 

Conociendo  la  cantidad  de  oxígeno  y  anhídrido 
carbónico  nada  más  fácil  determinar  el  cociente  res¬ 
piratorio,  que  es  la  relación  existente  entre  el  vo¬ 
lumen  de  ambos  y  se  expresa  así : 

Yol.  COa  espirado 


Cociente  respiratorio 


Voi.  O*  retenido 
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normalmente  el  cociente  respiratorio  es  igual  a 
0,80  dada  la  combustión  combinada  de  hidratos 
de  carbono,  grasas  y  albuminoides  que  de  la  re¬ 
serva  se  efectúa. 

Pero  en  el  cálculo  para  hacer  üespués  de  los 
dosajes  con  los  aparatos  de  Laulanié  o  de  Haldane 
hay  que  recordar  la  diferencia  del  cociente  respira¬ 
torio  aparente  al  cociente  respiratorio  real .  Porque 
para  el  cálculo  no  basta  determinar  la  cantidad  de 
oxígeno  retenida,  teniendo  en  cuenta  que  el  tenor 
normal  de  oxígeno  en  el  aire  atmosférico  es  en  vo¬ 
lumen  20,9  por  ciento;  hay  que  tener  presente  que 
el  volumen  del  aire  expirado  ha  disminuido  por  el 
proceso  respiratorio,  más  por  el  oxígeno  absorbido 
que  por  el  anhídrido  carbónico  eliminado,  y  por  lo 
tanto  el  ázoe  que  no  ha  sido  absorbido,  aumentará 
en  cantidad  proporcionalmente  más  grande  en  el 
aire  expirado  que  en  el  aire  inspirado .  La  diferen¬ 
cia  puede  ser  bastante  grande,  como  dice  Labbé  y 
Stevenin  (loe.  cit.  N.°  81,  pág.  842)  y  por  lo  tanto 
es  conveniente  tenerla  en  cuenta . 

Muy  cómodo  es  la  utilización  del  cuadro  que 
trae  Janet  (loe.  cit.  N.°  76,  pág.  373)  en  su  trabajo, 
para  la  rápida  determinación  del  cociente  respira¬ 
torio  real,  una  vez  determinado  el  cociente  respira¬ 
torio  aparente. 
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Conociendo  la  cantidad  de  oxígeno  consumido 
y  de  ácido  carbónico  eliminado,  se  obtiene  fácilmen¬ 
te  los  coeficientes  respiratorios ,  que  expresan  la  in¬ 
tensidad  de  los  intercambios  respiratorios,  es  de¬ 
cir  la  cantidad  de  estos  gases  consumidos;  o  pro¬ 
ducidos  por  kilo  y  por  hora. 

El  cociente  respiratorio  en  oxígeno  para 
el  hombre  adulto  normal  es  de  0  litro  300,  es 
decir,  que  el  hombre  consume  por  kilo  y  por 
hora  0  litro  300  de  oxígeno. 

El  coeficiente  respiratorio  en  ácido  carbónico 
es  de  0  litro  250,  es  decir,  que  el  hombre  prodúce 
por  kilo  y  por  hora  0  litro  250  de  anhídrido  car¬ 
bónico. 

Pero  en  las  condiciones  de  ayuno  y  reposo  en 
que  se  coloca  a  los  sujetos  para  determinar  su  meta¬ 
bolismo  basal  los  coeficientes  respiratorios  norma¬ 
les  son  un  poco  más  bajo  0,218  a  0,228  para  el  oxí¬ 
geno  y  0,172  a  0/L87  para  el  anhídrido  carbónico, 
lo  que  para  este  último  corresponden  en  peso  a 
Ogr.34  a  Ogr.36  de  CO2  por  kilo  y  hora. 

La  estimación  del  metabolismo  basal  por  do- 
saje  de  oxígeno  consumido  y  anhídrido  carbónico 
expulsado  es  indudablemente  el  método  más  se¬ 
guro  :  el  instrumental  mejor  por  ahora  es  el  adop¬ 
tado  por  Wieiss-Labbé  y  Stevenin  (loe.  cit.  N.°  81) 
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en  sus  publicaciones.  Pero  en  la  práctica  ese  mé¬ 
todo  es  largo  y  delicado,  el  instrumental^  compli¬ 
cado  y  costoso,  difícil  de  hacer  en  la  cabecera 
del  enfermo. 

Por  estos  motivos  se  lia  tratado  de  simplifi¬ 
carlo  determinando  únicamente  el  ácido  carbónico 
expirado,  método  que  para  la  clínica  tiene  la 
exactitud  suficiente. 

1  Y  no  es  que  se  desconozca  que  el  coeficiente 
térmico  del  anhidrido  carbónico  sea  más  variable 
que  el  del  oxígeno,  toda  vez  que  se  sabe  bien  que 
no  hay  un  paralelismo  estrecho,  eiítre  di  calor  y 
el  anhidrido  carbónico  desprendido,  pues  como 
está  muy  bien  estudiado  por  Lefévré  (loe.  cit. 
N.°  78,  pág.  969)  en  la  oxidación  incompleta  de 
la  albúmina  hasta  la  glucosa,  en  la  hidratación 
de  la  glucosa  hasta  la  grasa,  o  en  la  producción 
del  glicógeno  por  la  grasa,  la  cantidad  de  anhí¬ 
drido  carbónico  es  mucho  menor  que  el  calor  des¬ 
prendido,  mientras  que  por  el  contrario,  en  la 
transformación  anaeróbica  del  azúcar  en  grasa, 
el  anhidrido  carbónico  se  produce  en  gran  can¬ 
tidad  (13  moléculas  íde  CO2)  y  el  calor  despren¬ 
dido  es  mínimo. 

Pero  en  el  estudio  del  metabolismo  basal  o 
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gasto  de  fondo,  estos  inconvenientes  más  de  orden 
teórico,  van  compensados  por  la  mayor  sencillez 
técnica  de  los  procedimientos  destinados  a  medir 
el  anhídrido  carbónico  exalado,  circunstancia  que 
no  es  de  despreciar,  si  se  tiene  presente  que  el 
menor  error  de  manipulación  o  cálculo  con  el 
método  aconsejado  por  Lefévre  y  seguido  por 
Weiss,  Labbé  y  Stevenin  conduce  a  grandes  [di¬ 
ferencias  finales. 

Por  otro  lado,  si  el  oxígeno  consumido*  en  la 
respiración  no  es  todo  utilizado  como  comburente, 
sino  que  entra  asimilado  como  dice  Luciani  (83) 
«en  parte  cuando  menos,  en  la  determinación  de 
la  arquitectura  molecular  de  nuestros  tejidos,  va 
englobado  en  la  serie  de  los  procesos  sintéticos 
y  puede  ser  considerado  en  parte  como  un  ele¬ 
mento  que  contribuye  a  los  procesos  anabólicos 
o  progresivos»,  el  total  del  oxígeno  consumido 
no  es  exponente  de  la  intensidad  de  las  transfor¬ 
maciones  metabólicas  que  es  lo  que  se  quiere 
determinar. 

En  cambio  dice  el  mismo  autor  «el  ácido 
carbónico  es  uno  de  los  últimos  produótosí  defi¬ 
nitivos  de  los  procesos  xatabólicos  y  que,  por  tanto 
las  variaciones  de  la  cantidad  que  de  él  forman 


—  88  — 


y  eliminan  los  tejidos,  son  la  expresión  de  modi¬ 
ficaciones  correspondientes  de  las  funciones  des¬ 
tructoras.»  Y  si  a  ésto  se  agrega  que  en  el  orga¬ 
nismo  se  producen  desdoblamientos  fermentativos 
sin  intervención  de  oxígeno  pero  con  producción 
de  (anhídrido  carbónico,  no  es  de  extrañar  que 
el  estudio  del  metabolismo  por  determinación  úni¬ 
ca  del  CO2  vaya  entrando  en  la  práctica. 

Preconizado  porlíing  (84)  para  quien  per¬ 
mite  calcular  el  metabolismo  basal  con  la  mismp, 
aproximación  que  empleando  el  oxígeno,  es  hoy 
día  usado  por  gran  número  de  investigadores  en 
sus  exploraciones  clínicas.  En  Francia  Achard 
(85)  reconoce  que  no  es  siempre  fácil  dosar  exac¬ 
tamente  el  oxígeno  absorbido  y  en  cambio;  la  me¬ 
dida  de  la  exhalación  carbónica,  es  de  la  mayor 
simplicidad.  Este  autor  emplea  el  aparato  de  Hal- 
dane  para  el  dosaje  carbónico. 

Más  exacto  es  indudablemente  el  aparato  de 
Waller  (in  Achard -Binet,  loe.  cit.,  N.°  19,  pá¬ 
gina  88)  pues  permite  hacer  el  dosaje  del  anhí¬ 
drido  carbónico  sobre  100  c.c.  de  aire  espirado, 
capacidad  igual  al  eudiómetro  de  Laulanie,  la  ab¬ 
sorción  del  gas  se  hace  lo  mismo  por  la  potasa  y 
la  lectura  es  muy  fácil. 
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Pero  el  método  más  práctico  es  indudable¬ 
mente  el  ideado  por  Damianovich  (86)  con  su 
metabolímetro  a  circuito  abierto  para  uso  clínico 
(87)  que  permite  dosificar  el  CO2  con  un  error 
medio  de  0,28  por  ciento  y  un  error  máximo  de 
0,80  por  ciento. 

Sin  entrar  en  los  detalles  de  descripción  y 
uso  del  aparato,  efectuado  ámpliamente  en  las 
publicaciones  de  Damianovich  y  Pillado  Matheu 
(loe.  cit.,  N.°  77,  86  y  87)  insistiré  sobre  las  ven¬ 
tajas  que  ofrecen  las  innovaciones  aportadas  por 
estos  investigadores  a  la  técnica  de  determina¬ 
ción  del  metabolismo  basal. 

Ante  todo  la  sencillez  del  instrumental  y  su 
consiguiente  facilidad  de  manejo,  que  lo  hace 
transportable  a  la  cabecera  del  enfermo,  listo  para 
usarlo  el  práctico  menos  avezado  en  exploraciones 
de  laboratorio.  Hasta  los  cálculos  casi  suprimen 
con  la  tabla  ideada  por  Babini  que  forma  parte  in¬ 
tegrante  del  instrulmental. 

Por  otro  lado,  la  determinación  del  anhidrido 
carbónico  se  hace  en  peso  y  no  en  volumen  como 
en  los  aparatos  antes  descriptos,  por  tanto>  todos 
los  cálculos  de  presión  y  temperatura  se  hallan 
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suprimidos  y  con  ellos,  muchas  oportunidades  de 
equivocaciones. 

Además  el  volumen  del  aire  analizado  es 
enorme  y  por  tanto,  las  causas  de  error  mínima. 

En  los  aparatos  de  Laulanié  o  W  alien  el  vo¬ 
lumen  del  aire  analizado  es  de  100  c.c.  y  por  tanto 
para  determinar  la  cantidad  por  minuto  debe  mul¬ 
tiplicarse  por  80,  pues  se  sabe  la  magnitud  de 
la  respiración  pulmonar  normal  ( Magnitud  res¬ 
piratoria  de  Rosenthal)  alcanza  a  8.000  c.c.  to¬ 
mando  el  promedio  de  16  respiraciones  por  mi¬ 
nuto  para  un  término  medio  de  500  c.c.  de  aire 
respiratorio. 

La  más  insignificante  variación  en  la  do¬ 
sificación  del  CO2  determinada  en  los  100  c.c. 
del  aparato  de  Laulanié  o  Waller,  se  aumenta 
pues  ochenta  veces  más  al  fin  del  cálculo. 

En  el  dispositivo  de  Damianovich  en  cambio, 
el  dosaje  de  CO2  se  hace  sobre  los  gases  expirados 
en  cinco  minutos,  lo  que  vale  decir  pasan  y  se 
fijan  en  los  tubos  en  U  el  anhidrido  carbónico 
de  40.000  c.c.  Y  como  la  fijación  del  CO2  por  la 
esponja  vegetal  impregnada  en  la  potasa  al  66  o/o 
es  completa,  como  lo  hemos  podido  contraprobar 
sinnúmero  de  veces,  se  puede  afirmar  que  el  dis- 
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positivo  satisface  todas  las  exigencias  requeri¬ 
das  para  esta  clase  de  investigaciones. 

Conocido  el  instrumental  y  su  uso,  la  ex¬ 
ploración  debe  hacerse  colocando  al  enfermo  en 
las  condiciones  habituales  para  esta  clase  de  in¬ 
vestigaciones. 

Determinada  por  la  pesada  la  cantidad  de 
anhidrido  carbónico  eliminado  durante  los  cinco 
minutos  de  la  prueba,  basta  multiplicar  por  doce 
para  tener  lo  expelido  por  hora  en  gramos.  Ahora 
bien,  para  saber  la  cantidad  por  unidad  de  super¬ 
ficie  es  decir  por  metro  cuadrado  de  superficie 
corporal,  basta  dividir  la  cifra  encontrada  por 
hora  por  el  área  del  organismo.  A  fin  de  evitar 
esta  operación  se  usa  el  cuadro  de  Babini. 

Para  facilitar  su  comprensión  citaremos  el 
ejemplo  anotado.  Un  hombre  de  lm77  de  altura 
y  de  *66  kilogramos  de  peso  tiene  una  superficie 
corporal  de  lm281 ;  para  sacar  la  superficie  se 
procede  lo  mismo  que  con  la  tabla  de  Janet  (loe. 
cit.,  N.°  76,  pág.  370),  se  une  por  una  línea  la 
altura  anotada  en  la  columna  H  con  el  peso  ano¬ 
tado  en  la  columna  P,  el  punto  donde  esa  línea 
corta  la  columna  S  indica  la  superficie  corres¬ 
pondiente. 
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Una  vez  determinada  por  la  pesada  la  can¬ 
tidad  en  gramos  de  anhídrido  carbónico  eliminado, 
se  une  por  una  recta  el  punto  de  la  columna  S  de 
la  superficie  del  enfermo  con  el  punto  de  la  co¬ 
lumna  E  que  corresponde  a  la  cantidad  de  CO2 
eliminada  por  hora,  la  prolongación  de  esa  línea 
hasta  la  columna  M  (línea  de  puntos)  toca  a 
ésta,  indicando  la  eliminación  de  C  O2  en  gra¬ 
mos,  por  hora  y  por  metro  cuadrado. 

Si  el  enfermo  en  cuestión  elimina  24  gramos 
22  centigramos  de  CO2  por  hora,  corresponde.  13 
gramos  37  centigramos  por  metro  cuadrado  dada 
su  (superficie  de  lm281. 

Con  la  tabla  se  obtiene  pues,  el  área  corpo¬ 
ral  y  sin  dificultad  alguna  la  eliminación  carbó¬ 
nica  por  unidad  de  superficie. 

Para  saber  la  cantidad  dé  calorías  por  me¬ 
tro  /cuadrado  basta  multiplicar  la  cifra  obtenida, 
por  tres  que  es  el  coeficiente  térmica  de  un  hilo 
de  anhídrido  carbónico  a  cero  grado  y  760  mi¬ 
límetros  de  presión. 

En  el  caso  en  cuestión :  . 


13,37  x  3  =  40,11  calorías 
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por  metro  cuadradlo*  y  por  hora,  lo  que  corresponde 
a  un  metabolismo  normal  (40  cal.  H  y  ni2). 

La  determinación  no  puede  ser  más  fácil, 
rápida  y  segura. 

Con  este  método  seguido  extrictamente  en 
todas  mis  pesquizas,  he  investigado  el  metabolis¬ 
mo  basal  en  una  serie  de  cancerosos  con  distintas 
localizaciones  tumorales  y  en  diversos  estados  de 
caquexia,  encontrando  datos  sugerentes  que  co¬ 
rroboran  las  ideas  expuestas  en  el  capítulo  ante¬ 
rior  sobre  la  causa  de  la  caquexia. 

Las  historias  clínicas  resumidas  son  las  si¬ 
guientes  : 


Observación  I 

“Vicente  D.,  de  35  años  de  edad  presenta  un 
pequeño  epítelioma  del  tamaño  de  una  moneda 
de  diez  centavos  en  la  paite  media  del  labio  in¬ 
ferior.  Biopsia  positiva,  no  se  constatan  ganglios, 
evolución  tres  meses,  buen  estado  general. 

Peso  =  60  kilos. 

Altura  =  lm62. 

Superficie  =  lm2635. 
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^  ,  í  Pulso:  78,  76,  76,  78 

Durante  el  examen.  )  ’  ’ 

(  Riespiraciones :  14,  16,  12,  12 
CO2  por  hora  =  19grs.80. 

CO2  por  metro  cuadrado-hora  =  12grs.l0. 
Metabolismo  basal  =  36c. 30. 


Observación  II 


Esteban  S.,  de  '52  años  de  edad,  presenta 
un  epitelioma  ulcerado  del  tamaño  de  un  poroto 
en  la  parte  media  y  lado  izquierdo  de  la  lengua, 
presenta  ganglio  en  la  región  maxilar.  Biopsia 
positiva,  evolución  cinco  meses,  estado  general 
regular. 

Peso  =  70K.600, 

Altura  =  lm.  68. 

Superficie  =  lm280. 

-p.  ,  ,  í  R|espiraciones :  20,  19,  17,  17. 

Durante  el  examen.  )  ^  ’  *  ’ 

(Pulso:  80,  78,  80,  78. 

CO2  por  hora  =  19grs.20. 

CO2  por  metro  cuadrado-hora  =  ’10grs.60. 
Metabolismo  basal  =  3  le. 80. 
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Observación  III 


Félix  de  S.,  de  34  años  de  edad,  epitelioma 
de  laringe,  de  comienzo  hace  un  año  y  medio,  pre¬ 
senta  afonía  desde  hace  seis  meses,  sin  biopsia, 
ganglios  pequeños,  estado  general  mediano,  algo 
de  fatiga. 

Peso  =  64K.240. 

Altura  =  lm.63. 

Superficie  =  lm269. 


Pulso :  80,  80,  82,  80. 
Respiraciones :  16,  16,  16,  16. 


CO2  por 'hora  =  16grs.20. 

CO2  por  metro  cuadrado-hora  =  9grs.60. 
Metabolismo  basal  =  28c. 80. 


Observación  IV 


Antonio  V.,  de  63  años  de  edad,  epitelioma 
del  ala  izquierda  dé'  la  nariz.  Biopsia  confirmato¬ 
ria,  metástasis  ángulo  interno  del  ojo  del  mismo 
lado,  evolución  ocho  meses,  estado  general  bueno. 

Peso  =  51  kilos. 

Altura  =  lrn.60. 
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Superficie  =  lm251. 


Durante  el  examen,. 


Pulso:  67,  64,  65,  64. 
Respiraciones :  20,  18,  18,  18. 


CO2  por  hora  —  20grs.52. 

CO2  por  metro  cuadrado-hora  =  13grs.50. 
Metabolismo  basal  =  40c. 50. 


Observación  V 


Pascual  O.,  de  58  años  de  edad,  presenta  un 
neoplasma  en  el  cuerpo  del  estómago,  de  evolución 
siete  meses,  hipocloridria.  Radioscopia  positiva  y 
espasmo  reflejo  del  cardias.  Mal  estado  general. 

Peso  =  59K.300. 

Altura  =  lm.785. 

Superficie  =  lm274 


Pulso:  78,  80,  '80. 
Respiraciones:  22,  22.  21. 


CO2  por  hora  =  21grs.96. 

CO2  por  metro  cuadrado-hora  =  12grs.R0. 
Metabolismo  ‘basal  =  37c. 80. 


'(Observación  VI 


María  M.,  de  56  años  de  edad,  presenta  un 
neoplasma  del  seno  derecho  con  ganglios  en  la 
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región  axilar  del  mismo  lado,  buen  estado  gene¬ 
ral,  evolución  cinco  meses  y  medio. 

Peso  =  55K.200. 

Altura  =  lm.44. 

Superficie  =  lm245. 

+  ,  l  Pulso :  72,  74,  72. 

(  Respiraciones :  18,  18,  16. 
CO2  por  hora  =  18grs.92. 

CO2  por  inetro  cuadrado-hora  =  13grs.075. 
Metabolismo  basal  =  39c. 22. 


'Observación  VII 

Bautista  N.,  de  45  años  de  edad,  presenta  un 
neoplasma  de  la  región  prepilórica  desde  hace 
tres  meses,  con  síntomas  orificiales  y  regular  ca¬ 
quexia,  nervioso,  presenta  taquicardia,  instabili¬ 
dad  vasomotora,  crisis  sudorales,  ojos  no  salto¬ 
nes  pero  mirada  intensa,  temblores.  (Hipertiroi- 
dismo  ? ) 

Peso  -  52K.600. 

Altura  =  lm.54. 

Superficie  =  lm249. 

^  Pulso :  90,  98,  90,  U2. 

\  Respiiaciones :  20,  22,  20,  21. 


Durante  el  examen.. 
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CO2  por  hora  =  25grs.88. 

CO2  por  metro  cuadrado-hora  =  17grs.37. 
Metabolismo  basal  =  52c.  11. 


Observación  VIII 

Sebastián  P.,  de  50  años  de  edad,  presenta 
en  el  lado  izquierdo  del  cuello,  tercio  superior,  un 
sarcoma  del  tamaño  de  una  naranja,  cornaje  leve. 
Evolución  tres  meses  y  medio.  Estado  general 
bueno. 

Peso  -  60K.750. 

Altura  =  lm.62. 

Superficie  =  lm264. 
n  .  ,  l  Pulso:  90,96,  96. 

Durante  el  examen,.  ) 

\  Respiraciones :  28,  28,  28. 
CO2  por  hora  =  21  gramos. 

CO2  por  metro  cuadrado  hora  =  12grs.80. 
Metabolismo  basal  =  38c.  40. 


'Observación  IX 

Juan  I.,  de  65  años  de  edad,  en  muy  mal  es¬ 
tado  de  nutrición  y  color  amarillo  paja  acentuado. 
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presenta  un  cáncer  de  la  región  prepilórica  de 
dos  meses  y  medio  de  evolución. 

Peso  =  49K.700. 

Altura  =  lm.66. 

Superficie  =  lm254. 


Pulso:  65,  71,  71. 
Respiraciones:  22,  22,  23. 


CO2  por  hora  =  llgrs.62 

CO2  por  metro  cuadrado-hora  =  7grs.54. 

Metabolismo  basal  =  22c.  62. 


'Observación  X 


Juan  D.  H.,  de  58  años  de  edad,  en  muy  mal 
estado  de  nutrición,  presenta  una  estrechez  neo- 
plásica  del  exófago  de  tres  meses  de  evolución 
y  localizada  por  radioscopia  en  el  tercioi  inferior. 

Peso  =  49K.400. 

Altura  =  lm.66. 

Superficie  =  lm253. 


Pulso :  78,  76,  74. 
Respiraciones:  17,  15,  14. 


Durante  el  examen. 


CO2  por  hora  =  12grs.96. 

CO2  por  metro  cuadrado-hora  =  8  grs.  40. 
Metabolismo  basal  =  25c.  20. 
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Observación  XI 


Victoria  N.,  de  56  años  de  edad,  presenta  un 
osteosarcoma  de  la  cádera  (derecha  de  siete  meses 
y  medio  de  evolución,  en  muy  buen  estado  ge¬ 
neral. 

Peso  =  57K.200. 

'  Altura  =  lm.42. 

Superficie  =  lm246. 


Pulso:  110,  104,  104 
Respiraciones:  22,  22,  22. 


Durante  el  examen. 


CO2  por  hora  =  16grs.56. 

CO2  por  metro  cuadrado-hora  =  llgrs.35. 
Metabolismo  basal  =  34c. 05. 


Observación  XII 


Hilario  H.,  de  68  años  de  edad,  presenta  un 
epitelioma  del  paladar  con  metástasis  en  los  gan¬ 
glios  del  cuello  y  cadena  ganglionar  del  lado  iz¬ 
quierdo.  Buen  estado  de  nutrición. 

Peso  =  58K.100. 

Altura  =  lm.63. 

Superficie  —  lm2625. 
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Durante  el  examen.. 


I  Pulso  :  80,  80,  78. 
¡Respiraciones:  26,  26,  26. 
CO2  por  hora  =  18prs.36.  _ 

CO2  por  metro  cuadrado -hora  =  llgrs.30. 
Metabolismo  basal  =  33c.  90. 


Observación  XIII 


Domingo  I,  de  55  años  de  edad,  presenta  des¬ 
de  hace  ocho  meses  una  recidiva  in  situ  de  un 
condrosarcoma  del  pabellón  de  la  oreja  izquierda. 
Biopsia  postoperatoria  positiva.  Regular  estado 
general. 

Peso  =  62K.300. 

Altura  =  lm.605. 

Superficie  =  lm264. 

Pulso :  70,  72,  74. 
Respiraciones:  14,  14,  14. 
CO2  por  hora  =  20grs.76. 

CO2  por  metro  cuadrado-hora  =  12grs.42. 
Metabolismo  basal  =  3 7c. 26 


Durante  el  examen.. 


Observación  XIV 


Florentino  A.,  de  77  años  de  edad,,  presenta 
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un  cáncer  de  la  próstata  desde  hace  más  o  menos 
un  año.  Estado  general  pésimo. 

Teso  =  41K.300. 

Altura  =  lm.56. 

Superficie  =  lm2  36. 

Pulso:  90,  92,  90. 
Respiraciones:  16.  16,  16. 
CO2  por  hora  =  7grs.56. 

CO2  por  metrq  cuadrado-hora  =  5grs.559. 
Metabolismo  basal  =  16c. 68. 


Durante  el  examen.. 


Observación  XV 

Juan  H.,  de  78  años  de  edad,  presenta  desde 
hace  cinco  meses  un  epitelioma  ulcerado  del  ta¬ 
maño  de  una  moneda  de  veinte  centavos  en  la 
mejilla  derecha.  Biopsia  positiva,  ganglios  auri¬ 
culares  muy  pequeños,  buen  estado  general. 

Peso  =  67K.800. 

Altura  =  lm.73. 

‘Superficie  =  lm281. 

Pulso:  80,  76,  78. 
Respiraciones :  22,  20,  22. 
CO2  por  hora  =  19grs.32. 


Durante  el  examen. 
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CO2  por  metro  cuadrado -hora  =  10grs.70 
Metabolismo  basal  =  32c.  10. 


Observación  XVI 


¡  Isabel  K.,  de  49  años  de  edad,^  presenta  una 
recidiva  del  tamaño  de  una  nuez  de  un  sarcoma 
del  cuello  que  tenía  adherencias  a  los  vasos  del 
lado  izquierdo.  Biopsia  postoperatoria  positiva. 
Buen  estado  general. 

Peso  =  48K.400. 

Altura  =  lm.465. 

Superficie  =  "lm239. 


Pulso:  82,  80,  78. 
Respiraciones :  24,  22,  22. 


CO2  por  hora  =  19grs.08. 

CO2  por  metro  cuadrado-hora  =  13grs.75. 
Metabolismo  basal  =  4  le.  25. 


Observación  XVII 


Agustín  B0  de  67  años  de  edad  presenta  un 
epitelioma  ulcerado  en  la  mejilla  derecha,  tamaño 
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de  una  moneda  de  10  centavos.  Biopia  positiva. 
No  se  constatan  ganglios.  Evolución  tres  meses. 
Buen  estado  general. 

Peso  -  64K.800. 

Alturta  =  lm.625. 

Superficie  =  lm2695. 

I  Pulso:  68,  67,64. 

Durante  el  examen.  ; 

('Respiraciones :  23,  22,  "22. 
CO2  por  hora  =  16grs.90. 

CO2  por  metro  cuadrado-hora  =  lOgrs.OO. 
Metabolismo  basal  =  30c. 00. 


Observación  XVIII 


Ana  Z.,  de  53  años  de  edad,  presenta  desde 
hace  ocho  meses  salivación  abundante,  anore¬ 
xia,  vómitos  alimenticios  y  mucosos ;  a  la  ra¬ 
dioscopia  se  constata  una  muy  probable  linitis 
plástica.  Muy  mal  estado  general,  ha  rebajado  40 
kilos  dice  la  enferma. 

Peso  -  41K.800. 

Altura  =  lm50. 

Superficie  =  lm232. 
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Durante  el  examen. 


Pulso:  73,  72,  72. 
Respiraciones :  20,  18,  18. 
CO2  por  hora  =  8grs.076. 

CO2  por  metro  cuadrado-hora  =  6grs.ll8. 
Metabolismo  basa!  =  18c. 354. 


Observación  XIX 


Julián  H.,  de  63  años  de  edad,  presenta  un 
tumor  en  la  región  pilórica  de  dos  meses  y  medio 
de  evolución.  Un  intenso  tratamiento  mercurial 
a  que  ha  sido  sometido  por  otros  colegas,  ha 
aumentando  su  debilidad  general,  palidez  y  enfla¬ 
quecimiento,  aumentando  progresivamente  sus 
molestias  gástricas.  Mal  estado  general. 

Peso  =  50K.500. 

Altura  =  lm665. 

Superficie  =  lm255. 

_  ,  t  Pulso :  64,  62,  60. 

Durante  el  examen..  ) 

(  Respiraciones :  *22,  20,  18. 

CO2  por  hora  =  15grs.72. 

CO2  por  metro  cuadrado-hora  =  lOgrs.15. 

Metabolismo  basal  =  30c. 45. 
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Observación  XX 


Durante  el  examen. 


Angel  F.,  de  48  años  de  édad,  presenta  ron¬ 
quera  y  molestias  para  la  respiración  desde  hace 
un  mes  y  medio.  El  laringologista  diagnostica  epi- 
telioma  del  repliegue  aritenoepiglótico  izquierdo. 
Buen  estado  general. 

Peso  -  43K.300. 

Altura  =  lm.53. 

Superficie  =  lm237. 

Pulso :  64,  62,  60. 
Respiraciones  : ’2 2,  20,  18. 

CO2  por  hora  =  20  gramos. 

CO2  por  metro  cuadrado-hora  =  14grs.60. 

Metabolismo  basal  =  43c. 80. 

Si  analizamos  cada  uno  de  los  casos-  obser¬ 
vados  vemos  que :  En  la  observación  primera  el 
metabolismo  está  poco  modificado,  la  lesión  es 
pequeña,  el  estado  general  es  aun  bueno*  pero  ya 
se  nota  tendencia  a  la  disminución  metabólica. 

En  la  observación  segunda,  la  lesión  es  ma¬ 
yor,  la  evolución  un  poco  más  larga,  la  alteración 
metabólica  más  acentuada. 
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En  la  observación  tercera,  lesión  más  anti¬ 
gua  aunque  de  evolución  más  lenta,  con  poca  de¬ 
nutrición  aparente,  pero  con  disminución  meta- 
bólica  más  intensa  que  el  caso  anterior,  el  peso 
está  todavía  en  proporción  a  la  altura,  porque  el 
enfermo  efectúa  desde  el  comienzo  de  su  lesión 
poco  o  ningún  desgaste  físico  pero  la  viciación 
nutritiva  por  el  tumor  es  neta. 

En  el  enfermo  cuarto,  como  la  lesión  es  pe¬ 
queña  y  la  evolución  larga,  el  metabolismo  es 
normal,  sin  embargo  semanas  después  de  la  ob¬ 
servación  la  lesión  empieza  a  evolucionar  ma¬ 
nifiestamente  y  con  ella  el  metabolismo  basal  a 
descender.  L 

El  enfermo  de  la  observación  quinta  tiene 
la  lesión  bien  extensa,  el  peso  muy  descendido  a 
lo  que  corresponde1  por  la  altura,  el  estado  general 
es  evidentemente 'malo  y  sin  embargo  su  metabo¬ 
lismo  basal  está  poco  disminuido.  El  tratamiento 
instituido  a  este  enfermo  modificó  rápidamente 
su  estado  general  y  su  sintomatología  gástrica, 
lo  que  demostraba  que  la  lesión  estomacal  obraba 
más  por  su  extensión  que  por  su  virulencia. 

En  la  enferma  de  la  observación  sexta,  el 
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estado  general  es  bueno  y  el  metabolismo  normal, 
la  lesión  eso  sí,  es  pequeña  relativamente. 

La  observación  séptima,  es  interesante  por 
dos  conceptos,  la  lesión  neoplásica  es  intensa,,  la 
caquexia  acentuada,  pero  el  metabolismo  aumen¬ 
tado.  Debe  insistirse  en  los  signos  de  hipertiroi- 
dismo  que  presenta  el  enfermo,  circunstancia  ésta 
que  aumenta  netamente  el  metabolismo  basal.  La 
caquexia  en  este  enfermo,  es  pues  por  exceso  de 
su  metabolismo.  La  exageración  del  catabolismo 
carbonado  así  lo  demuestra. 

En  la  observación  octava,  se  constata  que 
la  naturaleza  del  tumor  influye  sobre  el  metabo¬ 
lismo,  es  un  sarcoma  grande  y  el  metabolismo 
casi  normal. 

El  enfermo  número  nueve,  es  portador  de 
una  lesión  virulenta  a  juzgar  por  la  alteración 
del  aspecto  general,  sobrevenido  en  solo  dos  me¬ 
ses  y  medio  que  sufre.  Xa  viciación  metabólica  es 
proporcional. 

La  décima  observación,  es  de  un  enfermo  cu¬ 
yo  estado  de  nutrición  es  tan  mezquino  como  su 
índice  metabólico.  La  evolución  de  este  caso  es 
interesante,  pues  el  tratamiento  bioterápico  mo¬ 
dificó  la  disfagia  y  con  ella,  rápidamente  el  estado 
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general  (1.500  gramos  en  quince  días).  El  des¬ 
censo  del  metabolismo  basal  era  más  por  hambre 
celular  que  por  viciación  nutritiva. 

La  enferma  undécima,  corrobora  la  observa¬ 
ción  número  ocho  y  la  observación  número  trece. 
Los  sarcomas  por  mí  examinados,  poca-  repercu¬ 
sión  tienen  sobre  el  metabolismo.  En  esta  obser¬ 
vación  undécima,  el  tumor  es  enorme  y  el  me¬ 
tabolismo  poco  disminuido,  en  tod'o  caso,  sin  nin¬ 
guna  proporcionalidad. 

En  la  duodécima  observación  la  lesión  re¬ 
lativamente  pequeña,  produce  perturbaciones  por 
su  localización,  pero  aun  así  no  deja  producir  per¬ 
turbaciones  metabólicas. 

El  enfermo  número  trece,  la  lesión  aunque 
más  grande  que  en  el  anterior,  su  naturaleza  con- 
drosarcomatosa  y  su  localización  auricular,  no 
produce  casi  alteraciones  en  el  metabolismo  ce¬ 
lular. 

La  observación  catorce,  es  exponente  de  las 
alteraciones  generales  que  produce  el  cáncer;  un 
tumor  del  tamaño  de  una  nuez,  de  localización 
prostática  y  sumamente  duro,  que  sólo  produce 
alteraciones  en  la  micción  y  sin  ningún  ganglio, 
ni  manifestación  sospechosa  de  generalización  tu- 
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moral,  presenta  en  extremo  grado,  palidez,  postra¬ 
ción  y  enflaquecimiento,  siendo  el  descenso  enor¬ 
me  de  su  actividad  metabólica,  exponente  de  la 
profunda  viciación  nutritiva. 

El  décimoquinto,  un  irlandés  alto  y  recio,  que 
no  demuestra  la  edad,  tiene  una  lesión  pequeña, 
y  su  viciación  metabólica  escasa,  tanto  más,  si 
se  tiene  en  cuenta  la  edad  avanzada  del  sujeto. 

En  la  enferma  número  diez  y  seis,  la  loca¬ 
lización  de  la  lesión  es  lo  que  obligó  a  operarla, 
la  recidiva  es  de  hace  cuatro  semanas,  el  tama¬ 
ño  más  o  menos  de  una  almendra  y  la  naturaleza 
sarcomatosa  del  tumor  no  produce  alteraciones 
metabólicas. 

El  enfermo  diez  y  siete  la  lesión  es  muy 
pequeña,  bien  circunscripta  y  sin  ganglios,  la  ¡na¬ 
turaleza  epitelial  eso  sí  controlada  por  biopsia, 
y  por  ello  la  viciación  nutritiva  bien  neta. 

La  enferma  diez  y  ocho  la  alteración  meta¬ 
bólica  es  tan  profunda  como  la  extensión  de  la 
lesión. 

En  la  observación  diez  y  nueve,  hay  como 
en  la  anterior,  una  alteración  metabólica  paralela 
a  la  afección 
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En  cambio  en  la  vigésima  y  última  obser^ 
vación,  el  metabolismo  basal  está  ligeramente 
aumentado,  aunque  debe  hacerse  constar,  que  la 
lesión  epitelial  es  pequeñísima  y  que  a  no  ser 
por  su  localización,  hubiera  pasado  desapercibida. 

De  lo  que  se  deduce :  El  metabolismo  basal 
en  el  cáncer  se  encuentra  disminuido,  pero  esta 
disminución  no  tiene  paralelismo  con  el  tamaño 
de  la  lesión,  lo  que  está  de  acuerdo  con  Los  datos 
recogidos  en  la  observación  clínica. 

La  caquexia  cancerosa  es  una  viciación  nu¬ 
tritiva  por  descenso  del  metabolismo  basal,  su 
probable  patogenia  ha  de  ser  la  esbozada  en  el 
capítulo  anterior. 

En  el  tratamiento  quimioterápico  del  cáncer 
debe  tenerse  muy  en  cuenta  esta  modificación 
metabólica  y  determinar  muy  bien,  la  acción  de 
los  nuevos  remedios  sobre  la  nutrición  general, 
además  de  la  no  menos  importante  sobre  la  célula 
tumoral,  so  pena  de  reagravar  el  estado  general 
del  enfermo,  a  pesar  de  mejoría  evidente  de  la  le¬ 
sión  local. 

Existen  cuerpos  químicos  que  obran  sobre 
los  tumores  por  mecanismos  seguramente  diferen¬ 
tes,  como  hoy  día  ya  se  vislumbra ;  el  estudio  del 
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metabolismo  basal  permitirá  optar  en  una  época 
dada  de  la  evolución  tumoral,  por  una  u  otra  subs¬ 
tancia,  según  así  convenga  por  su  acción  farma- 
codinámica. 


CAPITULO  IY 


Acción  de  algunos  compuestos  orgánicos 
de  selenio  y  de  extractos  tumorales 


Desde  la  primera  utilización  del  selenio  por 
Stapf,en  1833  (in  Watson-Williams,  88)  la  acción 
anticancerosa  del  metaloide  es  reconocida  por  todo 
el  mundo,  pero  su  toxicidad  aun  sólo  incorporado 
a  polvos  o  pastas  de  uso  externo,  obligaron  a  aban¬ 
donar  su  uso. 

Hasta  los  trabajos  de  Wassermann  -  Keyser 
(89)  y  Wassermann-Hansemann  (90)  en  1911, 
nadie  se  ocupó  más  de  la  substancia,  ni  de  sus  pro¬ 
piedades  . 

Es  recién  después  de  estos  trabajos  que  se  lia 
aplicado  el  selenio  con  métodos  más  racionales. 

El  eosinselenio,  de  acción  tan  neta  sobre  el 
cáncer  experimental,  tiene  poco  poder  en  el  cáncer 
humano,  y  esto  es  debido  a  la  diferente  biología  tu- 
moral  y  humoral  de  estos  organismos. 
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Por  eso,  no  basta  que  la  eosina,  que  tiene  una 
atracción  curiosa  sobre  la  célula  tumoral  (sobre  to¬ 
do  de  las  ratas)  sirva  de  riel  (citotroquina  de  Tho- 
mas)  para  la  introducción  del  selenio,  substancia 
neocitotóxica ;  la  resistencia  celular  es  diferente  y 
la  dosis  debe  ser  proporcionalmente  aumentada. 

Pero  la  toxicidad  del  eosinselenio  limita  la 
cantidad  manejable  del  remedio,  por  cuanto  la  do¬ 
sis  terapéutica  y  la  dosis  tóxica  son  vecinas  y  por 
otro  lado,  la  repetión  de  una  misma  cantidad  de  re- 
jnedio  trae  rápidamente  un  neto  acostumbramien- 
to  en  cuanto  a  su  acción  antitumoral,  no  así  des¬ 
graciadamente,  en  su  citofilia  renal  y  hepática. 

El  eosinselenio  no  es  un  cuerpo  químico  nuevo, 
en  el  cual  cada  uno  de  los  componentes  lia  perdido 
algo  de  su  estructura  química  para  formar  el  nuevo 
producto  de  combinación  molecular.  El  eosin-  sele- 
nio  es  un  compuesto  de  adhesión,  de  simple  asocia¬ 
ción,  de  cambio  de  estado  físico ;  la  farmacodinamia 
del  compuesto  es  pura  y  únicamente  debido  al  se¬ 
lenio,  al  estado  de  óxido  o  sal  sódica,  por  tanto  su 
toxicidad  es  la  misma,  solo  en  parte  disminuida 
por  el  transporte  hacia  el  tumor  en  cierto  modo 
electivo  que  trae  aparejado  su  enganche  a  la  eosina. 

Si  en  principio  la  eosina  se  fijara  exclusiva¬ 
mente  sobre  el  tmnor,  la  adhesión  de  selenio  aun 
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de  sus  sales  tóxicas,  estaría  justificado,  siempre  que 
la  dosis  terapéutica  fuera  muy  pequeña  en  relación 
a  la  dosis  tóxica ;  y  en  la  reabsorción  tumoral  na 
sobrevinieran  fenómenos  de  intoxicación,  más  debi¬ 
dos  a  la  acción  química  del  selenio  tumoral,  que  a 
los  productos  de  desintegración  celular  como  se  lo 
ha  interpretado  hasta  hoy  día.  Pero  en  realidad  la 
citofilia  tumoral  de  la  eosina  es  electiva  en  cierto 
grado  pero  no  exclusiva ,  la  acción  química  del  sele¬ 
nio  en  el  estado  del  compuesto  de  adhesión,  se  hace 
sentir  enseguida  en  el  organismo  y  esta  toxicidad 
limita  su  aplicación. 

La  acción  carcinolítica  del  eosin-selenio  es  se¬ 
mejante  a  la  del  simple  oxido  de  selenio  empleado 
por  Kessler  (91),  sus  dosis  tóxicas  son  vecinas, 
quedando  en  favor  ¡del  primero  su  mayor-  difusi¬ 
bilidad  intratumoral. 

En  la  creencia  que  el  selenio  tiene  una  acción 
electiva  sobre  la  célula  tumoral,  se  ha  tentado  su 
quimioterapia  con  el  metaloide  al  estado  coloidal. 

El  seleniol  preparado  por  el  método  de  Lan- 
cien,  dotado  de  poca  toxicidad,  fué  ensayado  en  el 
tratamiento  del  cáncer  humano  por  Thiroloix  (92). 
consiguiendo  en  algunos  casos  trabados  mejorías 
evidentes.  La  electividad  del  seleniol  por  la  célula 
cancerosa,  es  para  este  autor  fuera  de  duda,  aun- 
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que  la  lectura  atenta  de  su  comunicación  no  deja 
la  misma  convicción. 

La  experiencia  para  probar  la  existencia  del 
seleniol  en  el  interior  de  la  célula  tumoral  en  canti¬ 
dades  mayores  que  en  el  líquido  del  interior  del  tu¬ 
mor,  no  es  muy  demostrativa. 

Lomo  muy  bien  dice  Laumionier  ( 93),  los  de¬ 
talles  de  la  singular  experiencia,  sorprende  a  todos 
aquellos  que  están  habituados  a  investigaciones  so¬ 
bre  los  coloides  in  vivo. 

Los  estudios  de  otros  investigadores  que  se  han 
ocupado  del  particular,  demuestran  que  los  resulta¬ 
dos  obtenidos  con  el  seleniol  en  el  tratamiento  del 
cáncer,  son  aleatorios. 

Y  si  esto  'pasa  ¡con  leí  seleniol  que  tiene  teórica¬ 
mente  2  grs.  20  de  selenio  por  mil,  con  mayor  motivo 
los  resultados  son  mezquinos  con  el  electro  selenio 
titulado  a  0  grs.  20  cents,  por  mil. 

A  pesar  de  los  trabajos  de  Y.  Henri  (9-1)  Ri- 
biére  (95),  Duhamel  y  Juillard  (96)  y  Duhamel 
(97)  que  han  estudiado  detalladamente  la  acción  del 
selenio  sobre  el  organismo  y  de  las  aplicaciones  te¬ 
rapéuticas  al  cáncer  humano  tentadas  por  Cade  y 
Oirard  (98),  Blumenthal  (99),  Trinkler  (100), 
Bougeant  ( 101),  Touehe  ( 102),  Szecsi  ( 103),  etc., 
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etc.,  los  resultados  obtenidos  son  fortuitos  a  veces, 
a  la  larga  nulos. 

La  última  comunicación  de  Bullrich  (104)  en¬ 
tre  nosotros,  corrobora  nuestra  afirmación. 

Y  esto  es  debido,  a  que  los  coloides  obran  en 
general  más  por  su  estado  físico,  que  por  la  subs¬ 
tancia  química  en  sí,  por  más  que  la  acción  específi¬ 
ca  de  esta  última  no  puede  negarse  después  de  los 
trabajos  de  Stodel  (105)  con  el  mercurio  coloidal. 

Pero  en  el  caso  particular  del  cáncer,  además 
de  la  acción  electiva  de  la  substancia  empleada,  debe 
tenerse  en  cuenta  la  cantidad  de  substancia  activa 
necesaria  para  la  destrucción  celular. 

Los  compuestos  coloidales  de  selenio  no  llenan 
estas  exigencias,  la  dosis  es  infinitesimal  y  la  afi¬ 
nidad  tumoral  muy  relativa. 

Nunca  con  más  propiedad  que[  en  el  cáncer 
puede  aplicarse  el  aforismo  quimioterápico  de  Ehr- 
lich  :  «Cor  por  a  non  agunt  nisi  fixata »  y  sólo  cono¬ 
ciendo  las  afinidades  químicas  de  la  célula  cancero¬ 
sa,  es  que  se  podrá  tentar  terapéuticas  más  o  menos 
eficaces. 

La  atracción  molecular  de  la  eosina  es  muy 
digna  de  tenerse  en  cuenta,  pero  el  producto  de 
adhesión  seleniado  obtenido  es  poco  práctico. 

Por  nuestra  lado,  durante  los  trabajos  que  ve- 
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nimos  efectuando  desde  hace  tiempo  con  Laclau 
(106),  hemos  podido  obtener  cuerpos,  que  a  la  ma¬ 
nera  de  arpones  o  sensibilizatrices  químicas,  tengan 
muy  grande  afinidad  por  la  célula  tumoral,  tanto 
que  parece  tratarse  de  afinidades  electivas. 

Estos  cuerpos  que  tienen  acción  carcinolítica 
indirecta,  pueden  ser  combinados  con  diversas  sales 
de  selenio. 

Estas  combinaciones  químicas  obtenidas  por 
Zappi  tienen  acciones  neocitolíticas  curiosas  y  toxi¬ 
cidad  muy  modificada. 

Sin  entrar  en  detalles  dei  la  acción  de  estos 
cuerpos  toda  vez  que  será  comunicado  en  breve  con 
Laclau  y  por  lo  demás  no  condice  con  la  índole  de 
este  trabajo,  voy  a  pasar  en  revista  la  acción  de 
estos  dos  grupos  de  substancias,  sobre  el  metabolis¬ 
mo  basa!  de  los  cancerosos. 

Los  compuestos  orgánicos  del  selenio  ideados 
con  Laclau  y  obtenidos  por  Zappi  que  denominamos 
trofoselénicos  contienen  1  por  ciento  de  selenio  e 
inyectamos  la  cantidad  correspondienté  a  diez  cen¬ 
tigramos  del  metaloide  por  inyección. 

Las  condiciones  de  experimentación  en  que  he 
colocado  a  mis  enfermos  es  la  siguiente  : 

En  las  condiciones  habituales  determino  el  me¬ 
tabolismo  basal  del  sujeto  en  experiencia,  inyecto 
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luego  el  remedio  y  al  día  siguiente  en  las  condicio¬ 
nes  antes  dichas  repito  la  exploración. 


Observación  I 


Víctor  B.,  epitelioma  del  ala  izquierda  de  la 
nariz,  buen  estado  general. 

Peso  =  61  kilos  500. 

Altura  =  1  m.  60. 

Superficie:  1  m.2  65. 


Durante  el  examen. 


I Pulso:  81,  80,  80. 
(Respiraciones:  15,  15,  15. 


CO2  por  hora  =  22grs.  08. 

CO2  por  metro  cuadrado-hora  =  13  grs.  60 . 
Metabolismo  basal  =  40  c.  80. 

24  horas  después  de  una  inyección  trofoselé- 
nica: 


i  \  Pulso:  82,  82,  80. 

Durante  el  examen.  )  ’  ’ 

(  Respiraciones:  14,  14,  14. 

CO2  por  hora  =  20  grs.  28. 

CO2  por  metro  cuadrado-hora  =  12  grs.  40. 
Metabolismo  basal  =  37  c.  20. 

Diferencia  en  menos  =  3  calorías  60,  por  me¬ 
tro  cuadrado-hora. 


—  120  — 


Observación  II 


Bautista  N.,  cáncer  del  antro  pilórico,  hiperti- 
roidismo . 

Peso  =  52  kilos  600. 

Altura  =  lm.54. 

Superficie  =  1  m.2  49. 

„  (Respiraciones:  20,  22,  20,  21. 

Durante  el  examen.  1  r 

(Pulso:  90,  98,  90,  92. 

CO2  por  hora  —  25  grs.  88. 

CO2  por  metro  cuadrado-hora  =  17  grs.  37 . 
Metabolismo  basal  =  52  c.  11 . 

24  horas  después  de  una  inyección  trofoselé- 
nica: 


Durante  el  examen. 


Pulso:  68,  72,  68. 


(Respiraciones:  16,  16  16. 

CO2  por  hora  =  12  grs .  48 . 

CO2  por  metro  cuadrado-hora  =  8  grs.  45. 
Metabolismo  basal  =  25  c.  35. 

Diferencia  en  menos  =  26  c.  76  por  metro  cua¬ 
drado-hora  . 
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Observación  III 

Pascual  D . ,  cáncer  de  esófago,  muy  denutrido. 
Peso  =  51  kilos . 

Altura  =  1  m.  62. 

Superficie  =  1  m.2  53. 

~  ,  (Respiraciones:  16,  16,  16. 

Durante  el  examen.  J  r 

(Pulso:  62,  60,  64. 

CO2  por  hora  =  15  grs .  60 , 

CO2  por  metro  cuadrado-hora  =  12  grs. 
Metabolismo  basal  =  36  c. 

24  horas  después  de  una  inyección  trofoselé- 
nica: 

„  (  Respiraciones:  15,  15  15. 

Durante  el  examen.  ; 

(  Pulso:  76,  74,  76. 

CO2  por  hora  =  14  grs.  04. 

CO2  por  metro  cuadrado-hora  =  9  grs .  15 . 
Metabolismo  basal  =  27  c.  45. 

Diferencia  en  menos  =  8  c.  55  por  metro  cua¬ 
drado-hora  . 


Observación  IV 

Florentino  A.,  cáncer  de  próstata,  muy  caqué- 


tico. 
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Peso  =  41  kilos  300. 
Altura  =  1  m.  56. 
Superficie  =  1  m.2  36. 


Durante  el  examen. 


Pulso:  90,  92,  90. 

!  Respiraciones:  16,  16,  16. 


CO2  por  hora  =  7  grs .  56 . 

CO2  por  metro  cuadrado -hora  =  5grs.55. 
Metabolismo  basal  =  16  c.  48. 

24  horas  después  de  una  inyección  trofoselé- 


mca : 


Durante  el  examen. 


CO2  por  hora  =  6  grs.  12. 

CO2  por  metro  cuadrado-hora  =  4  grs.  50. 
Metabolismo  basal  =  13  c .  50 . 

Diferencia  en  menos  =  2  c.  98  por  metro  cua¬ 
drado-hora  . 


Observación  Y 


Agustín  B.,  epitelioma  de  la  mejilla,  buen  es¬ 
tado  general. 

Peso  =  64  kilos  800. 

Altura  =  1  m.  625. 

Superficie  =  lm2695. 
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Durante  el  examen. 


^  Pulso :  68,  67,  64. 
(Respiraciones:  23,  22,  22. 


CO2  por  hora  =  16  grs .  90. 

CO2  por  metro  cuadrado-hora  =  10  grs . 
Metabolismo  basal  =  30  c. 

24  horas  después  de  una  inyección  trofoselé- 


nica: 


Pulso:  72,  76,  72. 
'Respiraciones:  19,  20,  18. 


Durante  el  examen. 


CO2  por  hora  =  12  grs  .  14. 

CO2  por  metro  cuadrado-hora  =  7  grs.  162. 
Metabolismo  basal  =  21  c.  486. 

Diferencia  en  menos  =  8c. 515  por  metro  cua¬ 
drado-hora. 


Observación  VI 


Hilario  H.,  epitelioma  del  paladar,  buen  esta¬ 
do  de  nutrición. 

Peso=  58  kilos  100. 

Altura  =  1  m.  63. 

Superficie  =  1  m.2  625. 


Pulso:  80,  80,  78. 
Respiraciones:  26,  26,  26. 
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CO2  por  hora  =  18  grs.  36. 

CO2  por  metro  cuadrado-hora  =  11  grs.  30. 
Metabolismo  basal  =  33  c.  90. 

24  horas  después  de  una  inyección  trofoselé- 
nica. 


^  x  ,  (Pulso:  100,  102,  100. 

Durante  el  examen.  ) 

¡Respiraciones:  26,  24,  26. 

CO2  por  hora  =  20  grs.  76. 

CO2  por  metro  cuadrado-hora  =  12  grs.  72. 
Metabolismo  basal  =  38  c.  16. 

Diferencia  en  más  =  4  c.  26,  por  metro  cua¬ 
drado-hora  . 


Observación  VII 


Angel  F.,  epitelioma  de  laringe,  buen  estado 
general . 

Peso  =  43K.800 
Altura  =  lm.  53 . 

Superficie  =  1  m.2  37. 

,  (Pulso:  64,  62,  60. 

Durante  el  examen.  1 

(Respiraciones:  22,  20,  18. 

CO2  por  hora  =  20  grs. 

CO2  por  metro  cuadrado-hora  =14  grs.  60. 


— 125  — 


Metabolismo  basal  =  43  c.  80. 

24  horas  después  de  una  inyección  trofoselé- 


nica . 


jPulso :  66,  68,  70. 
¡Respiraciones:  20,  22,  22. 


Durante  el  examen. 


CO2  por  hora  =  18  grs.  42. 

CO2  por  metro  cuadrado-hora  =  13  grs .  50 . 
Metabolismo  basal  =  40  c.  50. 

Diferencia  en  menos  =  3  c.  30,  por  metro  cua¬ 
drado-hora. 


Observacón  VIII 


Isabel  K.,  sarcoma  del  cuello,  buen  estado  ge¬ 
neral  . 

Peso  =  48  kilos  400. 

Altura  =  1  m.  465. 

Superficie  =  1  m.2  39. 


Pulso:  82,  80,  78. 
¡Respiraciones:  24,  22,  22. 


CO2  por  hora  =  19  grs.  08. 

CO2  por  metro  cuadrado-hora  =  13  grs.  75. 
Metabolismo  basal  —  41  c.  25. 

24  horas  después  de  una  inyección  trofoselé- 


ruca : 
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Durante  el  examen. 


Pulso:  66,  68,  66. 
Respiraciones:  22,  22,  20. 


CO2  por  hora  =  14  grs.  76. 

CO2  por  metro  cuadrado-hora  =  10  grs.  62. 
Metabolismo  basal  =  31  c.  86. 

Diferencia  en  menos  =  9  c.  39,  por  metro  cua¬ 
drado-hora. 


Observación  IX 


Domingo  I.,  condrosarComa  de  la  oreja  izquier¬ 
da,  regular  estado  general. 

Peso  =  62  kilos  300. 

Altura  =  1  m.  605 . 

Superficie  =  1  m2  65. 


Pulso:  70,  72,  74. 


Durante  el  examen. 


'Respiraciones:  14,  14,  14. 


CO2  por  hora  =  20grs.76. 

CO2  por  metro  cuadrado-hora  =  12  grs .  42 . 
Metabolismo  basal=  37  c .  26 . 

24  horas  después  de  una  inyección  trofoselé- 


nica . 


'Respiraciones:  20,  18,  16. 


Pulso:  76,  74,  72. 


CO2  por  hora  =  20  grs.  04. 
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CO2  por  metro  cuadrado-hora  =  12  grs.  17. 
Metabolismo  basal  =  36  c .  51 . 

Diferencia  en  menos  =  0  c.  75  por  metro  cua¬ 
drado-hora  . 


Observación  X 

Juan  H.,  epitelioma  de  la  mejilla,  buen  estado 
general . 

Peso  —  67  kilos  800. 

Altura  =  1  m.  73 . 

Superficie  =  1  m.2  81 . 

_  Respiraciones:  22,  20,  22. 

Durante  el  examen.  ) 

(Pulso:  80,  76,  78. 

CO2  por  hora  =  19  grs.  32. 

CO2  por  metro  cuadrado-hora  =  10  grs.  70. 
Metabolismo  basal  =  32  c .  10 . 

24  horas  después  de  una  inyección  trofoselé- 
nica: 

-p.  .  ,  í Pulso:  78,  80,  80. 

Durante  el  examen.  ;  ’  ’ 

(Respiraciones:  20,  18,  18. 

CO2  por  hora  =  20  grs. 

CO2  por  metro  cuadrado-hora  =  ’llgrs.05. 
Metabolismo  basal  =  33  c .  15 . 

Diferencia  en  más  =  lc.  05  por  metro  cuadra- 
do-hora  . 
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Observación  XI 


Julián  H.,  cáncer  del  píloro,  mal  estado  ge¬ 
neral  . 

Peso  =  50  kilos  500. 

Altura  =  1  m.  665. 

Superficie  =  1  m.2  55. 


Pulso:  64,  62,  60. 
[Respiraciones:  22,  20,  18. 


CO2  por  hora  =  15  grs.  72. 

CO2  por  metro  cuadrado-hora  =  10  grs.  15. 
Metabolismo  hasal  =  30  c.  45. 

24  horas  después  de  una  inyección  trofoselé- 


mca: 


Pulso:  78,  74,  74. 
Respiraciones:  22,  18,  18. 


Durante  el  examen. 


CO2  por  hora  =  15  gramos. 

CO2  por  metro  cuadrado-hora  =  9  grs.  70. 
Metabolismo  basal  =  29  c.  10. 

Diferencia  en  menos  =  1  c.  35  por  metro  cua¬ 
drado-hora  . 


Observación  XII 


Sebastián  P . ,  cáncer  de  la  lengua,  buen  estado 
general . 
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Peso  —  67  kilos  750. 

Altura  =  1  m.  62. 

Superficie  =  1  m.2  72. 

■p.  .  .  (Pulso :  82,  80,  82. 

Durante  el  examen.  ) 

(Respiraciones:  26,  26,  28. 

CO  por  hora  =  21  grs.  60. 

CO2  por  metro  cuadrado-hora  =  12  grs.  53. 
Metabolismo  hasal  =  37  c,  59. 

24  horas  después  de  una  inyección  trofoselé- 
nica . 

n  ,  (Pulso :  78,  80,  78. 

Durante  el  examen.  / 

(Respiraciones:  20,  20,  22. 

CO2  por  hora  ==  19  grs.  08. 

'  CO2  por  metro  cuadrado-hora  —  *11  grs.  10. 
Metabolismo  basal  —  33  c.  30. 

Diferencia  en  menos  ==  4  c.  29  por  metro  cua¬ 
drado-hora  . 


Observación  XIII 

Ana  Z.,  cáncer  del  estómago,  muy  mal  estado 
general . 

Peso  =  41  kilos  800 
Altura  =  1  m.  50 . 

Superficie  =  lm232. 


Durante  el  examen. 


(Pulso:  73,  72,  72. 
(Respiraciones:  20,  18,  18. 

CO2  por  hora  =  8  grs.  076. 

CO2  por  metro  cuadrado-hora  =  6  grs .  118 . 
Metabolismo  basa!  =  18  c.  354. 

24  horas  después  de  una  inyección  trofoselé- 
nica. 

^  ,  .  (Pulso:  72,  78¿  72.  .  . 

Durante  el  examen,.  ) 

(Respiraciones :  20,  20,  18 . 

CO2  por  hora  =  7  grs .  80 . 

CO2  por  metro  cuadrado -hora  =  5  grs.  909. 
Metabolismo  basal  =  17  c.  727. 

Diferencia  en  menos  =  0c.  627  por  metro  cua¬ 
drado-hora. 


Observación  XIV 


Fernando  A.,  cáncer  laríngeo,  buen  estado  ge¬ 
neral. 

Peso  =  65  kilos  150. 

Altura  =  1  m.  615. 

Superficie  =  1  m2.  69. 

^  ,  .  (Pulso :  86,  84,  80. 

Durante  el  examen.  ) 

(Respiraciones :  22,  20,  20. 

CO2  por  hora  =  22  grs.  56. 
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CO2  por  metro  cuadrado-hora  =  33  grs.  30. 

Metabolismo  basal  =  39  c.  90. 

24  horas  después  de  una  inyección  trofose- 
lénica. 

_  1  í  Pulso  =  84,  80,  80. 

Durante  el  examen.  1 

( Respiraciones  =  20,  22,  20. 

CO2  por  hora  =  18  grs.  84. 

CO2  por  metro  cuadrado-hora  =  11  grs.  20. 

Metabolismo  basal  =  33  c.  60. 

Diferencia  en  menos  =  6  c.  30  por  metro  cua¬ 
drado-hora. 

De  las  catorce  observaciones  solo  dos  no  han 
dado  resultados  concordantes,  los  enfermos  números- 
seis  y  diez.  En  el  primero  hay  un  aumento  de  4  ca¬ 
lorías  26  por  metro  cuadrado-hora,  en  el  segundo 
sólo  1  caloría  05,  por  lo  que  se  puede  deducir :  que 
el  trofoselenio  produce  en  la  mayoría  de  los  casos, 
un  descenso  del  metabolismo  basal.  Este  descenso 
es  en  general  proporcionalmente  menor  cuanto  más 
descendido  está  el  metabolismo. 

En  cuanto  a  los  arpones  no  séleniados,  extraí¬ 
dos  como  hemos  dicho  anteriormente  de  los  tumores 
y  de  tejido  embrionario  se  comportan  diferentemen¬ 
te  sobre  el  metabolismo  basal. 

Como  los  resultados  han  sido  siempre  semejan- 
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tes  citaré  sólo  algunas  observaciones 'de  las  efec¬ 
tuadas. 


Observación  I 


Manuel  C.,  epitelioma  del  labio  superior,  buen 
estado  general. 

Peso  =  58  kilos  500. 

Altura  =  1  m.  60. 

Superficie  =  1  m2  605. 


Respiraciones :  14,  14,  15. 
Pulso:  70,  70,  72. 


Durante  el  examen. 


CO2  por  hora  =  22  grs.  08. 

CO2  por  metro  cuadrado-hora  =  13  grs.  72. 
Metabolismo  basal  =  41  c.  16. 

24  horas  después  de  una  inyección  bioterápica. 


Durante 


Respiraciones:  18,  16,  18. 


CO2  por  hora  =  24  grs.  84. 

CO2  por  metro  cuadrado-hora  =  15  grs.  50. 
Metabolismo  basal  =  46  c.  50. 

Diferencia  en  más  =  5  c.  34  por  metro  cuadrado- 


hora. 


— 133  — 


Observación  II 


Antonio  Y.,  epitelioma  del  ala  izquierda  de  la 

nariz,  buen  estado  general. 

Peso  =  51  kilos. 

Altura  =  1  m.  60. 

Superficie  =  lm2  51. 

í Pulso:  67,  64,  65. 

Durante  el  examen.  { 


(Respiraciones:  20,  18,  18. 

CO2  por  hora  =  20  grs.  52. 

CO2  por  metro  cuadrado-hora  =  18  grs.  50. 
Metabolismo  basal  =  40  c.  50. 

24  horas  después  de  una  inyección  bioterápica. 
(Pulso:  70,  72,  72. 

inte  el  examen.  1 

(Respiraciones :  22,  24,  24. 

CO2  por  hora  =  21  grs.  72. 

CO2  por  metro  cuadrado-hora  =  14  grs.  40. 
Metabolismo  basal  =  43  c.  20. 

Diferencia  en  más  =  2  c.  70  por  metro  cuadrado- 


hora. 


Observación  III 

Pascual  O.,  cáncer  del  estómago,  mal  estado  ge¬ 
neral.. 
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Peso  =  59  kilos  300. 

Altura  =  lm.  785. 

Superficie  =  lm2  74. 

_  (Pulso:  78,  80,  80. 

Durante  el  examen.  <j 

(Respiraciones :  22,  22,  21. 

CO  por  hora  =  21  grs.  96. 

CO2  por  metro  cuadrado-hora  —  12  grs.  60. 

Metabolismo  basal  =  37  c.  80. 

24  horas  después  de  una  inyección  bioterápica. 

_  (Pulso  =  78,  80,  80. 

Durante  el  examen.  1 

(Respiraciones:  22,  22,  23. 

CO2  por  hora  =  22  grs.  68. 

CO2  por  metro  cuadrado-hora  =  13  grs.  05. 
Metabolismo  basal  =  39  c.  15. 

Diferencia  en  más  =  1  c.  35  por  metro  cuadrado- 
hora. 


Observación  IV 


María  M.,  cáncer  de  la  mama  derecha,  buen  es¬ 
tado  general. 

Peso  =  55  kilos  200. 

Altura  =  lm.  44. 

Superficie  —  1  m2  45. 
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(Pulso:  72,  74,  72. 

Durante  el  examen.  1 

(Respiraciones:  18,  16,  16. 

OO2  por  hora  =  18  grs.  92. 

CO2  por  metro  cuadrado-hora  =  13  grs.  075. 

Metabolismo  basal  ==  39  c.  22. 

24  horas  después  de  una  inyección  bioterápica. 

(Pulso  =  74,  76,  74. 

Durante  el  examen.  ) 

¡Respiraciones  =  18, 18, 18. 

CO2  por  hora  =  20  grs.  40. 

CO2  por  metro  cuadrado-hora  =  14  grs.  10. 
Metabolismo  basal  =  42c.B0. 

Diferencia  en  más  =  3  c.  08  por  metro  cuadrado- 
hora. 


Observación  Y 


J uan  H . ,  epitelioma  de  la  mejilla  derecha,  buen 
estado  general. 

Peso  =  67  kilos  800 . 

Altura  =  1  m.  73 . 

Superficie  =  1  m.2  81 . 

(Pulso  -  80,  76,  78. 

Durante  el  examen.  1 

(Respiraciones :  22,  20,  22 . 

CO2  por  hora  =  19  grs.  32. 
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CO2  por  metro  cuadrado-hora  =  10  grs.  70. 

Metabolismo  basal  =  32  c.  10. 

24  horas  después  de  una  inyección  bioterápica. 

~  .  (Pulso:  79,  79,  80. 

Durante  el  examen.  ; 

(Respiraciones:  18,  18,  18. 

CO2  por  hora  =  22  grs.  44. 

CO2  por  metro  cuadrado-hora  =  12grs.62. 
Metabolismo  basal  =  37  c.  86. 

Diferencia  en  más  =  5  c.  76  por  metro  cuadra¬ 
do-hora. 


Observación  YI 


Santiago  B.,  epitelioma  de  la,  lengua,  regular 
estado  general. 

Peso  =  51  kilos  500. 

Altura  =  lm.58. 

Superficie  =  1  m.2  505 . 

^  ,  (Pulso:  80,  82,  82. 

Durante  el  examen.  ) 

¡Respiraciones:  20,  22,  21. 

CO2  por  hora  =  13  grs.  44. 

CO2  por  metro  cuadrado-hora  =  9  grs. 
Metabolismo  basal  =  27  c. 

24  horas  después  de  una  inyección  bioterápica. 
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Durante  el  examen. 


j Pulso:  84,  86,  82. 
i  Respiraciones:  22,  23,  22. 

CO2  por  hora  =  17grs.40. 

CO2  por  metro  cuadrado-hora  =  11  grs.  57. 

Metabolismo  basa!  =  34  c.  71. 

Diferencia  en  más  =  7  c.  71,  por  metro  cua¬ 
drado-hora  . 

De  lo  que  se  saca  en  conclusión  que  las  inyec¬ 
ciones  de  los  arpones  no  séleinados  elevan  siempre 
el  metabolismo  basal. 


Este  ascenso  parece  estar  en  relación  con  la 
disminución  de  los  intercambios  orgánicos  que  pro¬ 
duce  la  enfermedad,  más  la  relación  no  es  estrecha, 
lo  que  ya  parecía  lógico  á  priori,  toda  vez  que  en 
ello  entra  en  juego  la  resistencia  orgánica,  o  mejor 
dicho  las  reservas  de  energía  reaccional  variable 
según  los  organismos . 

En  consecuencia  es  conveniente  efectuar  la  de¬ 
terminación  del  metabolismo  basal,  antes  de  aplicar 
en  el  tratamiento  del  cáncer  cualesquier  remedio 
de  orden  químico  y  probablemente  aun  para  los 
de  orden  físico. 

La  alteración  metabólica  tan  profunda  que  pro¬ 
duce  el  cáncer  es  muy  digna  de  tenerse  en  cuenta, 
para  la  orientación  terapéutica  y  su  interpretación 
farmacodinámica . 
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Los  compuestos  orgánicos  de  selenio,  que  deno¬ 
minamos  trofoselénicos,  y  que  tienen  una  acción 
electiva  tan  intensa,  sobre  la  monstruosa  vitalidad 
de  la  célula  cancerosa,  obran  en  tal  forma  sobre  el 
metabolismo,  que  salvo  casos  especiales  no  deben 
emplearse  como  medicación  de  ataque  inicial. 

En  cambio,  la  medicación  bioterápica  de  ac¬ 
ción  muy  neta  pero  de  mecanismo  diferente,  tiene 
la  inapreciable  ventaja  de  modificar  conjuntamen¬ 
te  el  terreno  orgánico,  de  suyo  trastornado  en  su 
funcionamiento  y  aniquilado  en  su  energía. 

El  ascenso  progresivo  del  metabolismo  basal 
que  su  aplicación  oportuna  trae  aparejado,  permite 
la  combinación  eficaz  del  ataque  a  fondo  con  la 
medicación  seleniada . 

No  voy  a  entrar  en  detalles  de  éstos  y  otros 
puntos  estudiados  conjuntamente  con  Laclan  y  que 
comunicaremos  con  él  dentro  de  muy  poco,  circuns¬ 
cribiéndome  en  el  presente  estudio  a  mis  investiga¬ 
ciones  metabólicas  en  el  cáncer,  cuyos  resultados 
preliminares  consigno  y  que  iremos  ampliando  en 
trabajos  próximos. 

La  solución  del  gran  misterio  que  rodea  impe¬ 
netrable  a  este  morbo  obsesionante  que  apasiona  al 
espíritu  por  lo  insondable  y  acoquina  por  lo  insolu¬ 
ble,  empieza  a  vislumbrarse. 
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El  velo  de  "Maya  que  cuidadosamente  lo  en¬ 
vuelve  empieza  lentamente  a  descorrerse,  afianzán¬ 
dose  una  esperanza  más  en  el  poder  infinito  de  la 
Ciencia,  que  librará  al  cuerpo  de  un  mal  y  al  espí¬ 
ritu  de  una  angustia,  que  conducían  fatalmente  al 
dolor  y  a  la  muerte . 
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